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1.KISALTMALAR

ARA: Akut Romatizmal Ates

PMBV: Perkiitan Mitral Balon Valvuloplasti
MKR: Mitral Kapak Replasmani

KMK: Kapal1 Mitral Komisstirotomi

AMK: Acik Mitral Komissiirotomi

AKBG: Aorta Koroner By-Pass Greft

RE- MKR: Tekrar Mitral Kapak Replasmani
RE- PMBYV: Tekrar Perkiitan Mitral Balon Valvuloplasti
TP: Trikispit Plasti

MD: Mitral Darlik

MY': Mitral Yetersizlik

AF: Atriyal Fibrilasyon

AY: Aort Yetersizligi

EF: Ejeksiyon Fraksiyonu

TTE: Transtorasik ekokardiyografi ile birlikte
TOE: Transozafajiyal ekokardiyografi

SEK: Spontan Eko Kontrast

PAB: Pulmoner Arter Basinci

PHT: Basing Yarilanma Zamani

SVCYC: Sol ventrikiil Cikis Yolu Cap1

SoA: Sol atriyum

SaV: Sag Ventrikiil



2.0ZET

Giris: Mitral darligin en sik gozlenen sebebi, kapagin romatizmal tutulumudur. Gelismis
toplumlarda siklig1 ¢ok azalsa da, gelismekte olan toplumlarda halen 6nemli bir morbidite ve
mortalite sebebidir. Mitral darliginda tedavi, hastaligin ciddiyeti ve hastaligin semptomlarina
gore medikal, PMBYV ve Cerrahi (Komissiirotomi, Mitral Kapak ReplasmanifMKR] ) olarak
3 farkli sekilde uygulanabilir. PMBV ve MKR uzun yillardir romatizmal mitral darlik
tedavisinde kullanilan yontemler olmasina ragmen bu iki tedavi seklini karsilastiran

caligmalar ¢ok az sayidadir.

Amac: Bu caligmada mitral darlik nedeniyle takipli hastalarin, Perkiitan Mitral Balon
Valvuloplasti (PMBV) ve Mitral Kapak Replasmani ( MKR) sonrast erken ve ge¢ donem

klinik takip sonuglarinin ve ekokardiyografik parametrelerinin karsilastirilmasi planlandi.

Gerec ve Yontem: 1991 — 2012 yillart arasinda klinigimizde romatizmal mitral darligi
nedeniyle Perkiitan Mitral Balon Valvuloplasti (PMBV) ve Mitral Kapak Replasmani ( MKR)
uygulanan toplam 527 hastanin (276 hasta PMBV, 251 hasta MKR) klinik, ekokardiyografik
ve kateterizasyon bilgileri retrospektif olarak incelendi. Hastalarin islemden onceki klinik

(fonksiyonel kapasite,6zgecmis, ek hastaliklar) ve ekokardiyografik wverileri ayrica
klinigimizde en son yapilan ekokardiyografik tetkikleri ve uzun donem klinik takip sonuglart
toplandi. Hastane yatis siireleri igerisinde (Erken donem) ve uzun doénem takiplerinde ana
sonlanim  noktalar1 6liim, erken cerrahi ihtiyaci, yeniden girisim ihtiyaci, perikardiyal

tamponad, embolik inme ve ciddi kanama olarak belirlendi.

Bulgular: Hastalarin 276’sina PMBV, 251’ine MKR uygulandi. MKR grubundaki hastalarin
yas ortalamasi PMBV grubuna gére daha yiiksekti( 40.88 vs 51.49, p<0.001). Ayrica MKR
grubundaki erkek cinsiyet oran1 daha yiiksekti( %23.1 vs %11.6, p<0.001). islem sonrasi
hastane yatis siireleri PMBV grubunda belirgin olarak daha kisaydi (2.02 vs 10.62 giin,
p<0.001). PMBV grubunda hastane i¢i mortalite oran1 %0 iken, MKR grubunda %2 olarak
bulundu. PMBYV grubunda islem basaris1 %92,1 olarak bulundu, %7,9 hastada hastane yatis
stiresi igerisinde cerrahi girisim gerekti. PMBV grubu ortalama 4.70 yil, MKR grubu
ortalama 5,45 yil takip edildi(p=0.053). Bu siire sonunda MKR grubunda %4 O6lim
gozlenirken, PMBV grubunda 6liim izlenmedi (p<0.001). PMBYV grubunda yeniden girisim
orant %16.3 iken, MKR grubunda %2.4 olarak tespit edildi (p<0.001). Takip siireleri sonrasi
olaysiz sagkalim PMBV grubunda %81 iken MKR grubunda %88 olarak bulundu(p=0.107).



Sonu¢: Yaptigimiz calismada PMBV ve MKR’nin uzun dénem olaysiz sagkalim oranlari
benzer bulundu. PMBYV uygulanan hastalarda yeniden girisim ihtiyaci, MKR grubuna gore
daha fazla iken; mortalite oranlart MKR grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulundu. Sonug¢ olarak her iki yontem de mitral darlik tedavisinde kullanilmakta olsa da;
uygulama kolayligi, anestezi ihtiyact olmamasi ve diisilk mortalite oranlar1 dikkate

alindiginda PMBYV tedavisi daha avantajli olarak goziikmektedir.



Introduction: The most common cause of mitral stenosis is rheumatic involvement. Despite
its decreasing prevelance in the developed countries, it is one of the leading cause of the
morbidity and mortality among the developing nations. The treatment of mitral stenosis
consist three modalities, these are medical treatment, percutaneous mitral baloon
valvuloplasty (PMBYV) and mitral valve replacement(MVR). PMBV and MVR are the
treatment options in mitral stenosis for several years, however studies that compare these two

modalities are scarce.

Aim: To compare the echocardiographic parameters and the result of early and late clinical
follow up of patients after PMBYV and MVR.

Method: The clinical, echocardiographic and catheterization data of 527 patients with
rheumathic mitral stenosis that are treated with PMBYV or MVR are evaluated retrospectively
(276 patients with PMBV and 251 patients with MVR). Pretreatment clinical (functional
capacity, medical history, concomittant disase), echocardiographic parameters and long term
follow up of the patients are obtained. The main end points in-hospital (early) and long term
follow up are defined as death, need of early surgery, need of re-intervention, pericardial

tamponade, embolic stroke and serious hemorrhage.

Results: PMBV was performed to 276 and MVR was performed to 251 of the patients. The
mean age of MVR patients was higher than PMBYV patients(51.49 vs 40.88, p<0.001). Also
there were higher percantage of male patients in MVR group(%23.1 vs. %11.6, p<0.001).
After the intervention, the hospital stay of PMBV group was significantly shorter(2.02 days vs
10.62 days, p<0.001). The in hospital mortality of PMBV and MVR were %0 and %2
respectively. The success rate of PMBV was found to be %92.1, %7.8 needed surgical
intervention in the hospital stay. The mean follow up time of PMBV group was 4.7 years and
5.45 years for MVR group (p=0.053). In the end of this period the mortality rates of PMBV
and MVR were %0 and %4 respectively(p<0.001). The reintervention rate of PMBV group
was %16.3 and it was %2.4 for the MVR group(p<0.001). Event free survival of PMBYV after
the follow up was %81 and in the MVR group it was %88(p=0.107).

Conclusion: In our study, the event free survival of PMBV and MVR was found to be
similar. The need of re-intervention was higher in PMBV group, however mortality rate of
MVR was higher than PMBV. In conclusion, despite the fact that both modalities are used in

the treatment of mitral stenosis, PMBV seems to be more advantageous taking into the



consideration of low mortality rates, easy application of the procedure and lacking the need of

general anesthesia.



3.GIRIS VE GENEL BIiLGILER

Mitral kapagin romatizmal tutulumu mitral darligin en sik nedenidir’. Akut Romatizmal Ates
(ARA), grup A beta hemolitik streptekok enfeksiyonunun neden oldugu multisistem
otoimmiin bir hastaliktir. Gelismis toplumlarda siklig1 cok azalsa da, gelismekte olan

toplumlarda halen ciddi bir saglik sorunudur®?,

Kardit sekeli en fazla morbidite ve mortaliteye neden olan sekelidir. Romatizmal ates
olgularinin %40-60 kadarinda kardit gozlenmektedir®. Kardit tipik olarak valvulit olarak
kendini gosteririr. Romatizmal ates, mitral kapakta karakteristik olarak kapak uglarinda
kalinlasma, komissiirlerde fiizyon ve korda tendinealarda kisalma ve flizyon olarak etkilerini
gosterir®. ARA ile beraber kapakgiklarda inflamasyon, dem, fibrozis ve kalsifikasyon
gelisir’. Darlik derecesi arttikga sol atriyum basmnci da artar. Artan sol atriyum basinc,
pulmoner vendz ve kapiller basinci arttirir ve egzersiz dispnesine neden olur. Kanin mitral
orifisten akis hizimi arttirarak sol atryial basincimi yiikseltir ve diyastolik dolum siiresini
kisaltarak kardiyak outputu azaltir®"®. Mitral kapak seviyesinde meydana gelen darlik, birgok
ardisik hemodinamik degisiklikler meydana getirerek, hastalikla ilgili klinik sonuglari
dogurur. Sol atriyum basincindaki artis pulmoner vaskiilarite ve sag kalp basincini arttirarak
pulmoner arteriyel hipertansiyona neden olur. Buna ek olarak, kan akiminin yavaslamasi ve

sol atriyal genisleme, trombiis ve sistemik emboli riskini arttirir.

Tamida oykii, fizik muayene, teleradyografi, EKG ve ekokardiyografiden yararlanilir.
Ekokardiyografi, mitral darhigin tanisinda ve izleminde en ¢ok kullanilan ve en yararli

inceleme y(intemidirs.

Mitral darliginda tedavi, darligin ciddiyeti ve semptomlara gore medikal, Perkiitan Mitral
Balon Valviiloplasti (PMBV), Cerrahi (Kapali Mitral Komissiirotomi [KMK], A¢ik Mitral
Komissiirotomi [AMK], Mitral Kapak Replasmani[MKR]) olarak 3 farkli sekilde
uygulanabilir. Giiniimiizde ise 6n planda PMBV diisiiniilmekte, PMBV ye uygun olmayan

hastalar cerrahiye verilmektedir.



3.1 MiTRAL KAPAGIN ANATOMISI

Mitral kapak sol ventrikiil ile sol atrium arasindaki baglantiy1 saglar. Mitral kapak diyastolde
acilarak kanin sol atriumdan sol ventrikiile dogru gegisini saglarken, ventrikiil sistolil
esnasinda kapanarak kanin sol atriuma geri kacgisini engeller. Mitral kapagin normal

fonksiyonu 6 komponenti ile iliskilidir®.(Sekil-1, Sekil-2)
1)Sol atriyal duvar

2)Annulus

3)Yaprakgiklar

4)Korda Tendinea

5)Papiller kaslar

6)Sol ventrikiil duvari

Sekil - 1: Mitral Kapak Anatomisi

Pulmoner Arter

p— Aorta
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e

> \ S 5 '/ Kapak
3 S
/ > )
= D = 4 Mitral Kapak
. ), (On Yaprakcik)
/ ~
/

Mitral Kapak
(Arka Yaprakgik)

Korda Tendinea

Papiller Kas

Sol Ventrikal

http://withealth.net/wp-content/uploads/79926-1412901-1878301-1878354.ipg kaynagindan modifiye edilmistir.
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Sekil -2: Mitral Kapak Anatomisi (Ustten Goriiniim)
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http://www.heart-valve-surgery.com’dan modifiye edilmistir.

Sol atriyal duvar; Arka leafletin proksimal kisminin uzantisi olarak devam eder.

Annulus; Yaprakgiklari birbirine baglayan fibréz halkadir®'.Sistol esnasinda bir sfinkter
gibi gorev yapip, kapagin yiizey alanimi azaltarak kapakgiklarin tamamen kapanmasina

yardimeci1 olur.

Yaprake¢iklar; Yaprakciklar ince, biikiilebilir, yar1 saydam ve yumusak yapidadir.

Anterolateral ve posteromedial komissiirler, yaprakgiklari 6n ve arka olarak ikiye ayirir'.

On(anterior,aortik,septal) yaprakeik; Daha biiyiik ve yari dairesel yapidadir. Aort kokiiniin

arka kismina komsudurlz.

Arka(posterior,ventrikiiler,mural) yaprakg¢ik; Daha kiigiik yapidadir. Iki adet yarik ile iig

boliime ayrilir.

Korda Tendinea; Kiigiik fibroz iplikgiklerden olusur. Papiller kaslarin apikal kismindan veya

direkt olarak ventrikiil duvarindan kdken alir'>.

Papiller Kaslar; Sol ventrikiill duvarindan koken alirlar. Anterolateral papiller Kas,
posteromedial papiller kasa gore daha biyiiktiir. Her iki kas, yaprakgiklara giden korda

tendinealar1 verir.

Sol ventrikiil duvari; Mitral aparatin diger kas komponentini olusturur. Papiller kaslar,

apeksten ve 2/3 orta kismindan kdken alir.
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3.2. MIiTRAL DARLIGININ ETYOLOJiSi

Mitral kapagin romatizmal tutulumu mitral darligin en sik nedenidir’. Mitral kapak degisimi
esnasinda ¢ikarilan kapak materyalinin patolojik incelemesinde %99 oraninda romatizmal
degisiklikler izlenmistir'®. Romatizmal dist mitral darligi yapan hastaliklar da vardir. Bu
hastaliklar igerisinde sol atriyal miksoma,sol atriyal trombiis, ciddi mitral annuler
kalsifikasyon, tanisal radyasyon maruziyeti, ilaglar (Metiserjit tedavisi, Anorektik ilag
kullanimi), konjenital malformasyonlar, kollajen doku hastaliklart (SLE, RA)  ve
mukopolisakkaridozlar sayllabilirls. Romatizmal ates insidansi gelismis llkelerde oldukca
azdir. Gelismekte olan iilkelerde  giderek azalmakla birlikte halen ciddi bir saglik
sorunudur®®. Gelismekte olan iilkelerde 100.000° de 50 — 100, gelismis iilkelerde 100.000’ de
10 gibi bir siklikta goriiliir’. Halen diinyada yaklasik 15 milyon kisinin romatizmal ates veya

romatizmal karditi oldugu bilnmektedir®.

Akut Romatizmal Ates (ARA), grup A beta hemolitik streptekok enfeksiyonun neden oldugu
multisistem otoimmiin bir hastaliktir. Grup A streptekok suslari, kapsiillidir ve M
proteininden zengindir. Patojeniteden asil sorumlu faktor bakteriyel yiizeyde bulunan ve 100
den fazla alt grubu bulunan M protenidir. Spesifik M protein alttipi faringal dokuda yerlesir
ve antifagositik 6zelligi nedeniyle yaklasik 2 haftaya kadar burada kalir. M proteinleri, N-
asetilglukozamin, ve buna benzer bir¢cok epitop, miyozin ve tropomiyozini (miyokard),
laminini (kalp kapaklari), vimentini (synovia), keratini (deri) ve gangliozidleri( subtalamik ve
caudat niikleus) taklit eder'’. En erken ve en sik bulgusu agril gezici artrittir. Diz, dirsek, el
bilegi ve omuz gibi biiylik eklemleri tutar. Sydenham koresi en ge¢ olan ve nadir goriilen

bulgusudur. Romatizmal kardit ise en 6liimciil ge¢ donem bulgusudur.

Kardit sekeli en fazla morbidite ve mortaliteye neden olan sekelidir. Romatizmal ates
olgular1 %40-60 oraninda romatizmal kardite yol acar’. Kardit tipik olarak valvulit olarak
kendini gosteririr. En sik mitral kapak tutulumu goriiliir, daha az siklikla aort ve trikuspit
kapak tutulur'®. Romatizmal kalp kapak hastaliklarinin %25’inde izole mitral darhigi, yiizde
40’inda mitral darligi ve mitral yetersizligi birlikte goriiliir. Olgularin {igte birinde diger
kapaklarda da tutulum gozlenir. En sik eslik eden aort yetersizligi (AY) ve trikuspit kapak
tutulumudur®®. Mitral darlik ile beraber hastalarm %35’inde aort kapak tutulumu, %6’sinda
trikiispit kapak tutulumu gézlenir. Pulmoner kapak tutulumu ise nadirdir’. Romatizmal mitral

darlig1 olan her {i¢ hastadan ikisi kadidur®.
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Romatizmal ates, mitral kapakta karakteristik olarak kapak uglarinda kalinlagma,
komissiirlerde fiizyon ve korda tendinealarda kisalma ve fiizyon olarak etkilerini gosterir®.
ARA ile beraber kapakgiklarda inflamasyon, &dem, fibrozis ve kalsifikasyon gelisir.
Diyastolde kapakgiklar agildigr sirada , diger yaprak¢iga gore daha hareketli olan1 diyastolik
“’doming’’ hareketini yapar. Yaprakg¢iklarin kalsifikasyon ve fibrozis derecesi arttik¢a hareket
kabileyeti azalir. Komissiirlerin simetrik fiizyonu, kapag daraltir ve diyastolde mitral kapak
tipik “’balik agz1’’ seklini alir. Darligin son evresinde kapakgeiklar ¢ok sabit ve hareketi agirt

kisitlanmis olabilir.
3.3. MiTRAL DARLIGININ PATOFiZYOLOJiSi

Normal saglikh eriskinlerde mitral kapak alani 4-6 cm? dir. Eger kapak alan1 2cm? nin altina
diiserse ki buna hafif mitral darlik denir; kan sol atriyumdan sol ventrikiile gecerken basing
gradiyenti olusturur. Kapak alani 1 c¢m? nin altina indiginde ise buna ciddi mitral darlik
denir®; sol atriyoventrikiiler basing gradiyenti normal kardiyak outputu saglamak igin

yaklasik 20 mmHg ye ulagir’.

Darlik derecesi arttikga sol atriyum basinci da artar. Artan sol atriyum basinci, pulmoner
vendz ve kapiller basinci arttirir ve egzersiz dispnesine neden olur. Dispnenin ilk ndbeti
genellikle ezgersiz, gebelik, hipertiroidi, anemi veya enfeksiyon ile indiiklenen tasikardi ile
olusur. Kanin mitral orifisten akis hizini arttirarak sol atriyal basincini arttirarak ve diyastolik

dolum siiresini kisaltarak kardiyak outputu azaltir®"®

. Cinkii kalp hiz1 arttik¢a diyastol
stiresinin kisalmasi, sistol siliresinin kisalmasindan daha fazla etkilenir ve mitral kapaktan
kanin gecisi i¢in gegen siire azalir. Kapak {izerinde artan gradiyent ve yetersiz ventrikiil
dolumu, daha dnce asemptomatik olup yeni gelisen atriyal fibrilasyonlu (AF) hastalarda ani

ortaya ¢ikan nefes darligi ve pulmoner 6demi agiklar.

Atriyal kasilma, mitral darlikli hastalarda sistol oncesi olusan kapak tizerindeki gradiyenti
%30 oraninda arttirir. AF insidansi yasla beraber artis gosterir. 30 yas altindaki hastalarda
%10 oraninda AF goriiliirken; 50 yas iistii hastalarda bu oran %50’ye kadar varabilir. AF
gelismesiyle birlikte kardiyak outputta yaklasik %20 oraninda azalma meydana gelir.

Mitral kapak seviyesinde meydana gelen darlik, bircok ardisik hemodinamik degisiklikler
meydana getirerek, hastalikla ilgili klinik sonuglart dogurur. Sol atriyum basincindaki artig

pulmoner vaskiilariteyi ve sag kalp basimncini arttirarak pulmoner arteryel hipertansiyona
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neden olur®. Buna ek olarak, kan akimimnmn yavaslamasi ve sol atriyal genisleme, trombiis ve

sistemik emboli riskini arttirir.

Sol ventrikiil, eger beraberinde mitral yetersizligi yoksa tipik olarak gorece normal goriiniim

ve fonksiyondadir.

3.4. MITRAL DARLIGINDA TANI

Tanida 6ykaii, fizik muayene, teleradyografi, EKG ve ekokardiyografiden yararlanilir.
3.4.1. Semptomlar

ARA ile semptomatik hastalik arasinda 10 — 20 yil kadar siiren bir asemptomatik donem
vardir’?. Mitral darh@mn en sik goriilen ilk bulgusu halsizlik ve egzersiz intoleransidir®,
Semptomlar, egzersizle azalan kardiyak output veya artan pulmoner arter basincina bagl ve
azalmis pulmoner kompliyansa bagli gelisir. Sol atriyum bosalmasini engelleyecek kadar
kritik darlig1 olan hastalarda normal giinliik fiziksel aktivitelerde nefes darligi (New York
Heart Association [NYHA] Sinif III ) , ortopne ve pulmoner 6dem ataklar1 gelisir. Bu ataklari
efor, duygusal stres, solunum yolu enfeksiyonlari, gebelik ve AF ve diger tasiaritmiler
tetikleyebilir. Ciddi pulmoner arteryel hipertansiyon gelisen hastalarda, sag ventrikiil
fonksiyonlar1 da bozularak sag kalp yetersizligi bulgularmin olusmasma neden olur. Mitral
darlik, yavas progresyon gosteren bir hastaliktir, cogu hasta daha sedanter yasam tarzim

benimseyerek uzun bir siire asemptomatik seyreder.

Hemoptizi, bilinen mitral darlig1 olan hastalarda nadir goriiliir, ¢iinkii ciddi darlik gelismeden
genellikle girisim uygulanir. Ayrica brongiyal venlerin yirtilmasiyla aniden gelismekle birlikte

pulmoner infarkta ve ge¢ donemde kalp yetersizligine bagl da gelisebilir.

Gogiis agrist hastalarin yaklasik %15’inde goriiliir ve angina pektoristen ayirimi zordur®, Sag
ventrikiiler hipertansiyona bagli olabilecegi gibi beraberinde olan koroner arter hastaligina da

bagl olabilir®.

Ileri boyutlarda genislemis sol atriyum ve genislemis pulmoner arterler, sol rekiirren laringeal

sinire basi yaparak ses kisikligina neden olabilir .(Ortner Sendromu)
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3.4.2. Fizik Muayene

En sik goriilen fizik muayene bulgusu, AF ve sol veya sag kalp yetersizlgine bagli diizensiz
nabiz atimidir. Birinci kalp sesi (S;) siddetli duyulur ve klasik diyastolik iifiiriim duyulur.
Ciddi mitral darliklarda diisik kardiyak output ve sistemik vazokonstruksiyona bagl
hastalarin yanaklarinda pembemsi-mor lekelenmeler olur (Facies Mitrale). Arteryel nabiz
genellikle normaldir. Juguler venoz nabiz genellikle siniis ritminde olan hastalarda belirgin bir
a dalgas1 sergiler. AF’li hastalarda x inisi kaybolur, belirgin v dalgas1 olusur. Hasta sol lateral
pozisyonda iken diyastolik trill apekste palpe edilebilir. Siklikla pulmoner hipertansiyon eslik
eden hastalarda sag ventrikiill atim1 sol parasternal alanada hissedilebilir. Ikinci kalp
sesinin(S;) pulmoner komponenti, pulmoner hipertansiyona bagli olarak sol 2. interkostal
alanda siddetli duyulabilir. Pulmoner arteryel basincin artisina bagli pulmoner yetersizlik

sonucu Graham Stell iifiiriimii duyulur.

Mitral kapak agilma sesi(opening snap [OS]), kapak tam agildiktan sonra, kapakgiklarin
ventrikiil i¢ine hareketinin aniden durmasiyla olusur®®. En iyi steteskopun diyafram kismiyla
apekste duyulur. OS, P, den daha ge¢ duyulur. A, den 0,04-0,12 saniye sonra duyulur ve
darlik derecesi arttikga A,-OS intervali kisalir. Diyastolik iifiiriim, diigiik frekanshidir ve en iyi
steteskopun ¢an kismiyla sol yan pozisyonda apekste duyulur. Eger siddetli olursa, sol
aksillaya ve sol alt parasternal alana yayilabilir. Ufiiriimiin yogunlugundan ziyade {ifiiriimiin

stiresi darligin siddeti agisindan daha ¢ok yol gostericidir.
3.4.3. Elektokardiyogram(EKG) ve Teleradyografi

Genellikle hafif MD’de EKG degisikligi gdzlenmez daha ¢ok orta ve ciddi MD’de goriiliir.
Sol atriyal genislemeye bagli olarak P dalga siiresi uzar (>0,12 saniye) ve p dalga aks1 +45 ile
-30 derece arasinda olur. Bu bulgular belirgin mitral darligi olan hastalarin %90’1nda
gériiliir27. Sag ventrikiil sistolik basincinin artigina bagli olarak V; derivasyonunda R/S oram

. . . 2
1’in iistiinde olur?®.

Teleradyografide, sol atriyal genislemeye bagli olarak pulmoner konus diizlesmis veya
bombelesmistir. Sag kalp smirinda sag ve sol atriyum golgelerinin  birlesmesinden
kayanaklanan iki farkli yogunluk (¢ift kontiir) gozlenir. Pulmoner vendz hipertansiyon
damarlanmada artisa neden olur. Ayrica kronik venéz konjesyona bagli olarak pulmoner

septalarin kalinlagsmasinin delili olarak Kerley B ¢izgileri gérﬁlebilirzg.
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Koagiilasyon parametrelerinde, ileri pulmoner hipertansiyon gelismesi halinde karaciger

stazina bagli bozulma ve karaciger enzimlerinde artis gdzlenebilir®.

Sekil-3: Ciddi MD olan hastada EKG de SaV Hipertrofisi ve SoA genislemesi bulgulari

Curtin RJ, Griffin BPMitral Valve Disease: Stenosis and Regurgitation — clevelandclinicmeded.com ‘dan alinmistir.

3.4.4. Ekokardiyografi

Ekokardiyografi, mitral darligin tanisinda ve izleminde en ¢ok kullanilan ve en yararh

inceleme yontemidir®. Mitral darlikli tiim hastalarin takibinde darhigin derecesine (Tablo 1)

gore siklig1 artarak ekokardiyografi onerilmektedir.

Tablo-1: Mitral Darligin Ciddiyetine Gore Siniflandirilmasi

Mitral Darhik | Kapak Alani Ortalama Gradient | Sistolik  Pulmoner
Derecesi (cm?) (mm Hg) Arter Basmci
(mm Ho)
Hafif >1.5 <5 <30
Orta 1.0-15 5-10 30-50
Tleri <1.0 >10 >50
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Transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile birlikte Transdzafajiyal ekokardiyografi (TOE) de
kullanilarak; kapak yapisi, darlik derecesi, sol atriyum boyutlari, pulmoner arter basinci
(PAB), eslik eden diger kapak patalojileri degerlendirilir. Mitral darliginda M-mod, iki
boyutlu (2D), doppler ve renkli akim goriintiilleme teknikleri ile dlgtimler yap111r31. M- mod

ve 2D ol¢limlerde;

Kalinlagsmis ve kalsifiye olmus mitral kapakc¢iklar ve subvalvuler aperat,
Azalmis E-F egimi (M-mod),

Diyastolde 6n mitral kapak¢igin “’hokey sopasit’ goriiniimii almasi (Sekil-4),
Arka mitral kapak¢igin hareket kisitliligi,

Balik ag1z1 deformitesi (Sekil-5),

o o~ wbd -

Trombiis olusumu icin potansiyel teskil eden artmis sol atriyum boyutu goriiliir.

Sekil-4: Parasternal Uzun Aks Goriintiilemede “’Hokey Sopasi’’ gériiniimii

On Yaprakgik

http:// www.stanford.edu kaynagindan modifiye edilmistir.
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Sekil-5: Parasternal kisa aks goriintiilemede Balik Agz1 Deformitesi

EAE/ASE Guidelines for the Diagnosis of Mitral Stenosis’den modidifye edilmistir.

M-mod teknigi ile MD tanist konulabilir ancak MD’nin siddetini belirlemede giivenilir
degildir®. Mitral kapak alamm olcerken, parasternal kisa eksen goriintiilemeden planimetre
yontemi de kullanilabilir. Ancak bu 6l¢iim daha 6nce komissiirotomi ge¢irmis olan veya
siddetli kalsifikasyonu olan hastalarda zor olabilir®. Mitral balon valvuloplasti uygulanmasi
planlanan hastalarda, kapak kalinligi, kalsifikasyon, hareketlilik, subvalvuler kalinlasmanin
hesaba katildig1 bir ekokardiyografik skorlama kullamlir®®. (Wilkins Skorlamast) (Tablo 2)

8 veya daha diisiik skoru olanlar, 8 veya daha yiiksek olan hastalara goére, balon
valvuloplastiden daha 1yi sonug alabilirler, ancak 8 den yiiksek bir skor varlig1 valvuloplasti
seceneginin terk edilmesini gerektirmez35. Komissiiral kalsifikasyon veya flizyon, perkiitan
valvuloplasti veya valvotomiden sonra kotli sonuglarin ortaya ¢ikmasina sebep olabilecek

diger etkenlerdir®.
Mitral kapak alan1 dl¢limiinde 5 temel yontem kullanilir;
1. Planimetrik yontem ile 6l¢giim

2. Mitrak Kapak Acilma Indeksi ile 6l¢iim

3. Basing yarilanma zamani teknigi ile 6l¢lim
4, Devamlilik denklemi ile 6lgiim
5. Pisa Yontemi ile 6l¢iim
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Tablo-2: Mitral Darlikta Ekokardiyografik Wilkins Skorlamasi

Derece Kalinlik Kalsifikasyon Hareketlilik Subvalvuler
Kalinlagsma
1 Yaprake¢iklarin | Kalsifikasyon en | Sadece Minimal
ucunda minimal | fazla bir alanda | yaprake¢ik subvalvuler
kalinlasma  var ucunda hareket | kalinlasma var
veya yok kisitht veya yok
(kalinlik<5 mm
2 Yaprakeiklarin | Yaprakeik Yaprak¢iklarin | Kordalarin  1/3
kenar kisminda | kenarlarinda yer | orta ve bazal | proksimalinden
5-8 mm arasinda | yer kesimi mobil daha az bir
Kalinlasma kalsifikasyonlar kesminde
kalinlasma
3 Kapakgik Yaprakgiklarin | Kapak diastolde | Subvalvuler
kalinlagmasi ortasina dek | 6ne hareketli kalinlasma 1/3
(5-8 mm) yayillan  birden distal kordalara
fazla kadar yaygin
kalsifikasyonlar
4 Tim kapake¢ik | Kapak dokusu | Hareketsiz veya | Papiller kaslara
dokusu yaygin  olarak | minimal dek kordalarin
kalinlagsmis kalsifik hareketli kapak | tamami kalin
(>8mm)

3.4.4.1. Planimetrik Yontemle MKA Olciimii

Planimetrik yontem ile mitral kapak alami Ol¢ciimii parasternal kisa eksen goriintiilemede
yapilir. Diyastoliin tam ortasinda mitral orifisin en dar oldugu yer taranarak Sleiilir®. Olgim

esnasinda ekokardiyografi aletinin 1sn ayarlari diisiik tutulur®’,

Planimetrik yontemle kapak alani, dogrudan odl¢iildiigii i¢in daha avantajlidir ve akim miktari
gibi ek hemodinamik sorunlardan etkilenmez. Anatomik kapak alani ile de en uyumlu

yontemdir. Ayrica cerrahi sirasinda ve kateterizasyon sirasinda dlgiilen mitral kapak alani ile
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uyumlu oldugu gésterilmistir%. Bu nedenle mitral kapak alani1 6l¢limii i¢in referans yontem
kabul edilir®®. Ancak planimetrik élgiimiin dogrulugunu da etkileyen faktorler séz konusudur.
AF varliginda, tam olmayan komissiir yapisikligi olanlarda, birden fazla 6lgiim yapilmalidir.
Kotii akustik penceresi, teknik deneyim eksikligi ve kapak anatomisinde ciddi bozukluk
olanlarda degerlendirme yapmak giictiir. Hastalarin yaklasik %35’°lik kisminda planitmetrik
5l¢iim verilmeyebilir®,

Sekil-6:Planimetrik Yontemle Mitral Kapak Alani Olgiimii

-

http://openi.nlm.nih.gov’dan almmustir.

3.4.4.2. Mitral kapak acilma indeksi ile Olciim

Mitral kapak agilma indeksi, parasternal uzun eksen ve apikal 4 bosluk goriintiilerde mitral
yaprakciklarin uglarindaki mesafedir. MKA’nin belirlenmesinde 6zellikle son yillarda
giivenilir bir 6lglim olarak gésterilmistir‘o’g. Invaziv olarak Gorlin formiilii ile hesaplanan

MKA ile iyi derecede korealasyon gosterdigi gérﬁlmﬁstﬁr4o.
3.4.4.3 Basin¢ Yarilanma Zamani Teknigi ile MKA 6l¢iimii

Basing yarilanma zamani (PHT) teknigi ile 6l¢limde, apikal 4 bosluk goriintiillemede CW-
Doppler ile ortalama kapak gradiyenti kullamilir*" Dogru bir 6l¢iim yapilabilmesi igin CW-
Doppler akimimin mitral akimma paralel olmasi gerekir®. ’Modifiye Bernoulli>> denklemine
gore kapaktaki basing gradiyenti “AP=4v*’dir. Basing gradiyentinin yanisira basing
yarilanma zamani ile de mitral kapak alan1 dolayli olarak belirlenebilir*’. Basing yarilanma

zamani erken diyastolde maksimum mitral kapak gradiyentinin yar1 degerine ulagmasi igin
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gecen silire olarak tanimlanir®. Bu siire kullanilarak mitral kapak ampirik bir formiille

bulunabilir®;

[ Mitral Kapak Alan1= 220/ PHT }

Sekil-7: Ortalama Mitral Kapak Gradiyenti Olgiimii

196 cmrs
151 cmis
1S mmHg
10 mmHg

70.1 cm

http://123sonography.com’dan alinmustir.

Tasikardi esnasinda 6l¢lim yapilmasi halinde diyastol siiresi kisaldigi icin gradiyent yiiksek
cikabilir. Ayn1 sekilde diiiretik kullanim1 nedeniyle hipovolemi gelismis hastalarda gradiyent
normalden daha diisiik ¢ikabilir.

Deselarasyon siiresinin ¢iziminde doppler akiminin sekline de dikkat etmek gerekir. Eger
egimli bir ¢izgi ise, baslangigtaki dik egimden ziyade, ortadaki yumusak egime uyulmali ama
bu sirada maksimum hiza gore de goz karar1 ayarlama yapilmalidir. Basing yarilanma zamani
ile mitral kapak alani 6l¢iimii yaygin olarak kullanilmakta ise de yanlis sonug verebilecegi
durumlar oldugu unutulmamalidir. Olgiim, tasikardilerde yasanan, sorunlarin yanisira, sol
ventrikiil diyastolik dolus hiz1 ve sol atriyum kompliyansi gibi hemodinamik faktorlerden de
etkilenir'. Ciddi aort yetersizligi, sol ventrikiil dilatasyonu, atriyal septal defekt, yaslilarda
hipertansiyon ve aort darlig1 gibi patolojilerde sol ventrikiil diyastolik iglevlerinde bozulma,
mitral balon valvuloplasti sonrast sol atriyum kompliyansindaki degisiklikler ve kalsifik
mitral darligi yanlis Olciimlere neden olabilecek etkenlerdir. Ozellikle mitral balon

valvuloplastiden sonra bu yontem ile kapak alan1 hesaplanacaksa islemden 48-72 saat sonra
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yapilmalidir. lyi bir kapak acilimini belirlemede 130 ms nin altindaki degerlerin duyarlilig

diisiik olsa da, 6zgiilliigii oldukea yiiksektir™,
3.4.4.4. Devamhlik Denklemi ile MKA Ol¢iimii

MKA hesaplamada kullanilan goérece daha az kullanilan daha zahmetli ve hata payr yiiksek
olan bir yontemdir. ’Darlik bulunan kapaktaki atim hacmi, darlik olmayana kapaktaki atim
hacmine esittir’> prensibi ile aort veya pulmoner kapaklar araciligiyla mitral kapak alani
heaplan1r45. Sol ventrikiil ¢ikis yolu ¢api(SVCYC) ve kapaktan gegen kanin hiz zaman
integrali (VTI) ile hesaplanir;

[ MKA = SVCYC x 0.785 x VTI SVCYC / VTI MITRAL KAPAK }

Bu yontemle dogru hesaplama yapabilmek i¢in diger kapaklarda yetersizlik olmamasi gerekir.
Ozellikle aort kapak patolojisi varsa ol¢iimlerde pulmoner kapak kullanilmalidir. AF
varliginda kapaklardan gegen akim farkli vurularda hesaplandigi i¢in bu ydntem

kullanilmaz.

3.4.4.5. Proksimal Eshiz Yiizey Alam1 (PISA) Yontemi ile MKA Hesaplanmasi

Apikal 4 bosluk goriintiilemede, renkli doppler ekokardiyografide mitral darlik akimi tespit
edilerek sol atriyum igerisindeki diyastolik mitral akim konverjansinin *’proksimal es yiizey

alan1 “’(PISA) 6lgiilerek yapilir. (Sekil -7) Teknik giigliikleri nedeniyle ¢ok sik kullanilmaz.

Sekil-8:PISAY 6ntemi

http://web.squ.edu.om’den modifiye edilmistir.
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3.4.4.6. Mitral Darh@ ve lliskili Diger Patolojilerin Degerlendirlmesinde Kullamlan
Diger Ekokardiyografik Yontemler

Sol atriyum, sol ventrikiil, sag atriyum ve sag ventrikiil ¢ap ve fonksiyonlar: ile birlikte
sistolik pulmoner arter basinci mutlaka degerlendirilmelidir. Ozellikle mitral yetersizligi iyi
degerlendirlmelidir ¢ilinkii tedavi se¢imini degistirebilir. Ciddi mitral yetersizligi varsa

komissurotomi ve PMBV uygulanamaz®.

TTE incelemede, mitral kapak morfolojisi yetersiz kaldigi durumlarda TOE yapilabilir'®. Bu
yontemle sol atriyal trombiis ve mitral yetersizligin ciddiyeti daha net belirlenebilir. Ayrica 3

boyutlu ekokadiyografi de kullanilarak planimetrik olarak MKA 6lgciilebilir®.
3.4.5 Mitral Darhginda Kardiyak Kateterizasyon ve Koroner Anjiyografi

MD ile girisim planlanan ekokardiyografinin tanisal anlamda yetersiz kaldigr ve klinik
bulgular ile uyumsuz oldugu durumlarda tanisal amach uygulanir®. Ayrica cogu hastada
girisim Oncesi sag sol kateterizasyon yapilir. Sol atriyum ve sol ventrikiil basinglari alinarak

mitral kapak tizerindeki ortalama basing gradiyenti ve pulmoner arter basinci hesaplanir.

3.5 MiTRAL DARLIGINDA DOGAL SEYIiR

ARA gelisen hastalarda, semptomlarin baslamasindan 6nce yaklasik 15-20 y1l asemptomatik

) i 47,48
bir donem vardir™ .

kisitlanmasindan(NYHA Sinif 1), ciddi semptomlara(NYHA Sinif 1I1- 1V) kadar ilerleyebilir.

Semptom gelistikten sonra 5-10 yil igerisinde hafif hareket

Gelismekte olan iilkelerde semptomlar ¢cok daha hizhi gelisebilir***®**, Kuzey Amerika ve
Bat1 Avrupa iilkelerinde ise seyir daha yavastir, yaklasik 20 — 40 yil latent bir donem olur ve
semptomlar genellikle 45 — 65 yas arasi ortaya cikar®. Latent donem de iki asamadan olusur.
[lki mitral darligin gelisme asamasi, ikincisi olusan mitral darliktan semptomlar ¢ikana kadar

gecen asamad1r21.

Seri ekokardiyografik incelemeler hafif MD’si olan hastalarin hemodinamik ilerleyis hizini
gostermektedir’’.  Ortalama yaslar1 60 olan 153 eriskin yaklasik 3 yil takip edildiklerinde
MKAnmn yilda 0.09 cm? daraldigi gozlendi. Hastalarm yaklasik tigte birinde hizl ilerleme
(0.1 cm?/y1l) goriildi®®>*,
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Tedavi yontemleri bulunmadan 6nce, Rowe ve arkadaslari, MD’si olan hastalar1 yaklasik 20
yil takip etti ve calismanin baslangicinda hastalarin yarisindan ¢ogu 30 yasindaydi®?. Calisma
sonunda Hastalarin %79°u 61dii, %13*iinde degisiklik goriilmedi. ilk 10 yilda ise hastalarin
%39¢u 6ldii, %59°u tamamiyle asemptomatik kaldi. Bir baska ¢alismada ise ortalama yaslari
41 olan 257 semptomatik hasta 18 yil takip edildi. ilk 10 yillik periyodda hastalarin %70¢i
oldi, %13’ semptomlarda degisiklik olmadi. 18 yillik takipler sonrasinda hastalarin %83 i

Sliirken, sadece %3’lik bir kisminda degisiklik gozlenmedi®®.
MD seyri esnasinda bazi1 komplikasyonlar gelisebilir. Bunlar;

e Atriyal Fibrilasyon
e Sistemik Emboliler

e Infektif Endokardittir.

Atriyal Fibrilasyon, MD’nin en sik goriilen komplikasyonudur. Hastalarin yaklasik %40‘inda
goriilir’’. AF nin prevalansi , darligin ciddiyeti ve yas ile ilskilidir. 21 — 30 yas aras1 goriilme
siklig1 %17, 31 — 40 yas aras1 goriilme siklig1 %45, 41 — 50 yas aras1 %60 ve 51 yas iizerinde
%80°dir.

AF, diyastol siiresini kisaltarak ve atriyal kontraksiyonu bozarak, semptomlar1 daha da
kotiilestirir. Ayrica buna ek olarak sol atriyal trombiis olusumunu ve sistemik embolileri
tetikler. MD ve AF birlikte olunca prognoz kétiilesir. MD olmadan AF’si olan hastalarda 5
yillik sagkalim %64 iken, MD ile beraber olanlarda bu oran %85°dir.

Sistemik Emboli, sol atriumdaki trombiisten kaynaklanir. Genellikle AF ile birlikte olmakla
birlikte %20 kadar hastada siniis ritminde de sistemik emboli gelistigi bilinmektedir. Eger
siniis rtimindeki bir hastada emboli gelisirse ya gegici AF ya da infektif endokardit
diisiiniilmelidir. Buna ragmen siniis ritminde olan hastalarin %45‘inde TOE incelemelerinde

spontan eko kontrast ( SEK) izlenir.

Emboli riski direkt olarak hastanin yasi ve sol atriyum boyutlar1 ve kardiyak outputun
derecesi ile iligkilidir. Oral antikoagiilan kullanim1 ve cerrahi girisimler bulunmadan 6nce tim
limlerin yaklasik %25 kadari sistemik emboliye sekonder durumlardi®™. Embolilerin
yarisindan fazlasi serebral arterlere olur. Koroner emboli, miyokard infarktiisiine (MI) neden

olur. Renal emboli, hipertansiyona neden olabilir. Yaklasik %25 oraninda tekrarlayabilir.

24



MD infektif endokardit i¢in predispoze bir durumdur. Hastalarin yaklasik %1 ’inde goriiliir.

MY ve aortik kapak hastaliklarina nazaran daha az goriiliir.

3.6. MITRAL DARLIGINDA TEDAVI

Mitral darhiginda tedavi, darligin ciddiyeti ve semptomlara gére; medikal, PMBYV, Cerrahi
(Kapali Mitral Komissiirotomi [KMK], A¢ik Mitral Komissiirotomi [AMK], Mitral Kapak
Replasmani[MKR] ) olarak 3 farkli sekilde uygulanabilir.(Sekil-9) Bunlardan  mitral
komissiirotomi en eski operasyonlardan biridir. ilk olarak kapali mitral valvulotomi 1924
yilinda Cutler ve ark. tarafindan uygulandlse. Daha sonra 1948 yilinda Harken ve ark. ilk
kapali komissiirotomiyi uyguladi®’. Logan ve Turner ise 1959 yilinda ilk kez mekanik
dilatator ile mitral kapaga cerrahi uyguladi®®. Kardiyopulmoner by-passin kullaniimasiyla
birlikte Kay ve ark. ilk AMK‘yi uyguladi®. MKR ilk kez 1960 yilinda Star ve Edwards®
tarafindan yapilmasiyla birlikte en sik kullanilan yontem olmustur. 1984 yilinda Inoue ve
ark.® PMBV’yi kullanima sokmasiyla 6zellikle secilmis hastalarda en sik kullanilan yontem
olmustur. Inoue ve ark.®* ilk PMBV islemini gerceklestikten sonra bu ydntem giiniimiizde

onemli tedavi modalitelerinden biri olmustur.
3.6.1. Mitral Darh@inda Medikal Tedavi

MD*de medikal yaklasimda 3 temel hedef vardir;

. Rekiirren ARA gelisimini engellemek
. Komplikasyonlarindan korunmak
. Hastaligin ilerleyisini takip ederek optimal girisim zamanini belirlemektir®.
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Sekil -9 :Mitral Darliginda Tedavi Yaklagimi*

MKA < 1.5 cm?
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PMBV PMBV KE
KE Degil
Cerrahi Yiiksek
Riskli
EVET HAYIR
Uygun Uygun
Anatomik Olmayan
Ozellik® Anatomik
Ozellik®
Uygun Uygun
Klinik Olmayan
Ozellik® Klinik
Ozellik® |}
PMBYV CERRAHI
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Yiiksek emboli riski veya
hemodinamik dekompansasyon

JL
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v

J L
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Egzersiz
Testi

i

1l

Semptom
var

Semptom
yok

PMBYV KE veya
Uygun olmayan
Ozellikler®

YOK VAR

PMBV
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a Uygun olmayan klinik faktérler: fleri yas, komissiirotomi dykiisii, NYHA Simf IV, permenant AF, ciddi pulmoner hipertansiyon

b Uygun olmayan anatomik ozellikler: Eko skoru >8, Cormier skoru >3, ¢ok dar MKA, ciddi TY

*2012 ESC kapak hastaliklar1 kilavuzundan modifiye edilmistir.
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Rekkiirren romatizmal atesini engellemek igin penisilin profilaksisi yap11ma11d1r63. MD’de
infektif endokardit i¢in rutin proflaksi artik Snerilmemektedir®™. Anemi ve enfeksiyonlar
tedavi edilmelidir.

Sistemik embolilerden korunmak icin, AF’de (gegici, siirekli), siniis ritminde olup daha once
embolik olay Oykiisii olanlarda, ve sol atriyumda trombiis saptanan hastalarda antikoagiilan
tedavi uygulanmalidir. Ayrica siniis ritminde olup ciddi MD’ye , TOE‘de SEK ve daha genis
sol atriyum c¢aplar1 eslik ediyorsa da kullanilabilir. Warfarin kullanan hastalarda hedef

International Normalized Ratio (INR) degeri 2 — 3 arasinda tutulmalidir®®.

Hafif — Orta MD’si bulunan asemptomatik hastalar yilda bir fizik muayene ile , hafif darlik
icin 3 yilda bir, orta darlik igin 1-2 yilda bir TTE ile takip 6nerilir®®. Eger ileri MD mevcutsa
ve girisim miimkiin degilse su, tuz alimi kisitlanir oral diiiretik kullanilir. Beta blokor ajanlar

ve kalsiyum kanal blokdrii ajanlar kalp hizini azaltarak egzersiz kapasitesini arttirir.
3.6.2. Perkiitan Mitral Balon Valviiloplasti (PMBYV)

PMBYV, ilk olarak 1984 yilinda, romatizmal MD*‘de cerrahi mitral komissiirotomiye alternatif
olarak uygulanmistir. Giiniimiizde ise 6n planda PMBV diisiiniilmekte, PMBV’ye uygun
olmayan hastalar cerrahiye verilmektedir. ESC 2012 Kalp Kapak Hastaliklar1 Kilavuzunda
girisim endikasyonlari, kontraendikasyonlari belirtilmistir.(Tablo-3) Bu yontemde bir ¢ok
teknik kullamlmasima ragmen, en ¢ok uygulanan Inoue’nin balon teknigidir®, bu yéntemde
balon kateter kullanilarak interatriyal septumdan delik agilarak mitral kapagin tizerinde
balonu sisirme uygulanir. Kademeli bir sisirme yapilarak olast MY, kapake¢ik zedelenmesi

ihtimali azaltilir.

Bircok hemodinamik 6l¢iim yapilabilir. Islemden hemen sonra SoA ortalama basincinda
iyilesme ve PAB’de diismeyle birlikte, kardiyak outputta artig beklenir®. Islem oncesi
degerlendirmede Wilkins eko skoru (Tablo-2), Cormier skorlamasi(Tablo-5) kullanilabilir®®®.

Islemin basarisi, hasta segimi ve operatdriin tecriibesine bag11d1r7o. Islem basarist;

e Kapak alaninin 1,5 cm? nin iizerine ¢ikmasi
e Orta veya Ileri MY gelismemesi

e En az bir komissiiriin tam ag¢ikligin saglanmasi olarak tanimlanir®.
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Tablo-3: Mitral Darhikta* PMBYV Endikasyonlari

Sinif |

1.Semptomatik ve uygun hasta grubu. (Kanit Diizeyi: B)

2. Semptomatik olup cerrahinin yiiksek riskli oldugu hasta grubu. (Kanit Diizeyi: C)
Sinif Ila

1. Semptomatik hastada, klinik olarak uygun olmayan durum® olmayip, anatomik olarak

uygun olmayan durum® olmast. (Kanit Diizeyi: C)

2.Asemptomatik hastada, klinik ve anatomik &zellikleri uygun degilse fakat yiiksek

tromboemboli riski ve yiiksek hemodinamik bozulma riski varsa uygulanir. (Kanit Diizeyi: C)
*MKA < 1.5 cm?

a

Uygun olmayan klinik faktorler: Ileri yas, komissiirotomi &ykiisii, NYHA Sif IV,

permenant AF, ciddi pulmoner hipertansiyon

b Uygun olmayan anatomik o6zellikler: Eko skoru >8, Cormier skoru >3, ¢cok dar MKA, ciddi
TY

Tablo-4 : PMBV Kontraendikasyonlari

1- MKA > 1,5 cm?

2- Sol atriyal trombiis

3- Orta — Ileri MY

4- Her iki komissiirde ciddi kalsifikasyon

5- Eslik eden ciddi aort kapak, trikiispid kapak hastalig1

6- Eslik eden, AKBG gerektirecek koroner arter hastaligi
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Tablo -5: Cormier Skorlamasi

Derece

1 Esnek, non-kalsifiye 6n mitral yaprakeik, hafif subvalviiler tutulum
2 Esnek, non-kalsifiye on mitral yaprakgik, ileri subvalviiler tutulum
3 Floroskopide tespit edilen kalsifiye mitral kapak

Yiiksek eko skoru, yiikselmis SoV diyastol sonu basinci, kotii fonksiyonel kapasite gec

donem komplikasyonlar i¢in predispoze faktorlerdir.(Eko Skoru >8, SOVEDP>10 mmhg,

NYHA Sinif IV). Bu risk faktorlerinden 2 veya daha azi olanlarda 5 yillik komplikasyonsuz

sagkalim oran1 %60 — 84 iken, 3 risk faktorii bulunan hastalarda komplikasyonsuz sagkalim

oranit %13 — 41 e kadar gerilemektedir

71,72

Sekil-10: Inoue Teknigi ile PMBV

0 CAU
30 RAD|

Study: 99399
Ser

®

0 CAU
30 RAD

http://circ.ahajournals.org’den alinmustir.
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PMBV’nin komplikasyonlari, 6liim(%0.5 — 4), hemoperikardiyum(%0.5 — 10), embolik
olaylar(%0.5 — 5), ve ileri MY dir.(%2 — 10). Komplikasyonlarin ¢ogu islem esnasinda gelisir

ve en sik interatriyal septumun ponksiyonu esnasinda olusur’>"*.

Hemoperikardiyum sik gériilen ciddi bir komplikasyondur. interatriyal septumun ponksiyonu
esnasinda ‘’Brockenbrough’’ ignesinin ¢evre dokular1 hasarlamasi ile olusur. Bu nedenle

kateter nazik hareketlerle manipiile edilmelidir.

Mitral yetersizlik derecesinde artis, bir baska sik karsilagilan komplikasyondur. Bununla
birlikte ¢ogu vakada MY artmasina ragmen cerrahiye ihtiyag duyulmaz. Komissiir ve

yaprakgeiklarin asirt zorlamanma sonucu zedelenmesi ile olusur.

Brockenbrough ignesi ile ponksiyon sirasinda iyatrojenik olarak ortaya ¢ikan aylarca hatta
baz1 vakalarda yillarca sebat edebilen soldan saga sant olusur. Biiyiik oranda hemodinamik

olarak anlamli boyutlara ulasmaz.

Uzun donem takiplerde ¢ogu hastada fonksiyonel kapasitede iyilesme goriiliir. En 1yi sonuglar
geng hastalarda ve PMBV’ye anatomik olarak uygun kapaklarda elde edilir. PMBYV sonrasi
5-7 wyillik takiplerde hastalarin %90’1mnda herhangi bir yeni girisime gerek kalmamistir ve
semptomlart yok denecek kadar azdir™"®. Fawzy ve ark. tarafindan nispeten geng eriskin
hasta grubunda yapilan bir ¢alismada, 10 ve 15 yillik takip sonucunda, hastalarin sirasiyla

%79, %43 “iinde klinik olay gelismemistir’’.

PMBYV sonrasi restenoz 5, 10, 15 yillik takiplerinde sirasiyla %8 — 15, %15 - 30, %35 — 56
sikliginda goriilmektedir’®. Budurumda ilk olarak tekrar Perkiitan Mitral Balon Valviiloplasti
(RE-PMBYV) uygulanmalidir.

PMBV sonrast MY, uzun donem prognozda onemli rol oynar. Eger ileri MY gelisirse,

prognoz kotiilesir ve cerrahi miidahale gerekir.
3.6.3. Mitral Darhginda Cerrahi Tedavi
3.6.3.1. Kapah Mitral Komissiirotomi (KMK), A¢ik Mitral Komissiirotomi (AMK)

KMK, ilk olarak 1940’11 yillarin basinda Harken ve Bailey tarafindan uygulanmustir®. Cerrahi
teknikler ilerlemeden 6nceki donemlerde kapali mitral komissiirotomiden sonra mortalite
orani  yitksekti®*®#8 1960’1 ve 1970’li yillarda kardiyo-pulmoner by-pass teknigi

kullanilmaya baglaninca AMK uygulanmaya baslandi. Artik yeni tedavi modaliteleri ile
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giintimiizde cerrahi mortalite ¢ok azalm1§t1r84‘85. PMBYV, artik cogu vakada komissiirotominin
yerini almistir. Islem mortalitesi sifira yakin ve acil operasyon gerektirecek komplikasyon
oran1 ¢ok diisiiktiir®®. Mitral komissiirotomi kiiratif bir yontem olmamasina ragmen, uzun
donem sagkalimlarda normal popiilasyona benzer bir gidishat gésterir86’87’88. Buna ragmen,

rezidii mitral darhigina ve mitral yetersizligine baglh geg oliimler goriilebilir.

3.6.3.2 Mitral Kapak Replasman1 (MKR)

MKR semptomatik ileri MY de ve PMBYV ile mitral kapak tamirine uygun olmayan MD’ de
onerilir. MKR ilk kez 1960 yilinda Star ve Edwards® tarafindan yapilmasiyla birlikte en sik
kullanilan yontem olmustur. 1982 yilinda PMBYV uygulanmasi ile birlikte MD’li hastalarda
geri planda kalmistir. Buna ragmen 06zellikli hastalarda halen sik kullanilan bir yontemdir.
Giiniimiizde MKR hem metalik hem de biyoprotez kapaklarla yapilmaktadir. Genellikle

mekanik protez kapak tercih edilir.

MKR operasyonu uygulanan hastalarda, hastane 6liim orani %2—7 arasinda degismektedir®.
Uzun donem sagkalim ag¢isindan bakildiginda, 1-, 5-, 10- yillik takipler sonrasinda sirasiyla
%82, %68, %55 sagkalim tespit edilmistir®®%, Onceki yillara gore 6liim oranlar bir hayli
azalmistir®™. Bu lyillesmenin, hava embolisi ve atriyoventrikiiler riiptiir gibi teknik sorunlarin

azalmasi, mekanik ve bioprotez kapaklarin gelistirilmesi sonucu olustugu diisiiniilmektedir®.

RE-MKR (Tekrar Mitral Kapak Replasmani), uygulanan hastalarda erken ve ge¢ donem
sagkalimlar gorece daha diisiiktiir™. Bu durumun nedeni olarak da RE-MKR olan hastalarin
cogunun infektif endokardit nedeniyle opere olmasi, ayrica bu hasta grubunun MKR olan

gruba gore fonksiyonel kapasitelerinin daha diisiik olmasi olarak gésterilmistir94.

Erken donem olimlerin biiyiik gogunlugu operasyon sonrasi birkag giin igerisnde genellikle
kalp yetersizligine bagli gelisir. Taburculuktan sonra 1-2 ay igerisindeki Sliimlerin subakut
kalp yetersizligine bagh oldugu diisiiniilmektedir. Erken donem oOliimler i¢in bazi risk

faktorleri mevcuttur. Bunlar;

e Yash popiilasyon
e Belirgin sol atriyum ve sol ventrikiil biiyiimesi
e lleri siirl fonksiyonel kapasite

e Cerrahi durumlar (Teknik, Kullanilan Kapak Cinsi, Deneyim, Pompa siiresi) dir.
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Acik olarak herhangi bir protez kapagin operasyonel mortaliteyi arttigi gosterilmemistir.
Bununla birlikte biyoprotez kapaklarla yapilan degisimlerde, protez disk kapaklarda yapilan
degisimlere gore o6liim orani daha diisiiktiir, ¢linkii biyoprtoez kapakalarda tromboembolik

olaylarin goriilme sikhigi daha azdir™.

Sekil-11: Protez Mitral Kapak Tipleri

A. Star Edwards top-kafes kapak, B. Bjork-Shiley kapak, C. Medtronic-Hall kapak
D. St-Jude Medikal Protez Kapak, E. Carbomedics kapak

http://www.rtiics.org’den alinmugtir.

Operasyon sonrast sol atriyoventrikiiler kapak fonksiyonu biiyiik bir oranda diizelir, ancak
cogu hastada diyastol sonunda transvalviiler gradiyent olusur. Bu gradiyent kapagin tipine
gore degisir%. Bozulmus sol ventrikiil fonksiyonlari olan, MD’li hastalarda MKR sonrasi sol
ventrikiil performansindaki iyilesme tam olarak net degildir. Bununla birlikte biiyiik oranda

fonksiyon bozuklugu devam eder.

Pulmoner vaskiiler direncte, ve sag atriyum basincinda MKR sonrasinda anlamli diisiisler
olur. Bu diisiis genellikle MKR*‘den kisa bir siire sonra gelisir ve sol atriyum basincindaki
diisiis buna baglh olarak pulmoner vazokonstriksiyondaki azalisa baghdlr97. PMBV de ise
islemden hemen sonra sistolik PAB azalirken, sag ventrikiil basincinda 6nemli bir degisiklik

olmaz. Takiplerde ise hem sistolik PAB da hem de SaV basincinda diisiis gozlenir™.
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Genellikle biyoprotez kapaklarda, metalik protezlere gore tromboembolik olay insidansi daha
diisiiktiir™. Warfarin tedavisinin yeterliligi tromboemboli i¢in en 6nemli belirleyici faktordiir.
Ozellikle biyoprotez kapak replasmanindan sonra uzun donem tedavide aspirin de

kullanilabilir®®,

Mitral kapagin akut trombotik okliizyonu, daha ¢ok metalik protez kapaklarda izlenir. Daha
cok yetersiz antikoagiilan kullanan hastalarda meydana gelir. Kadin hastalarda daha sik
goriiliir. Ekokardiyografi genellikle tan1 koydurucudur, diiz yatabilen hastalarda kardiyak

100 Acil operasyon gerektirir. Cerrahi

kateterizasyon ile goriintiileme yardimici olabilir
trombektomi genellikle iyi sonug verir'®. Trombolizis sonuclari, trombektomi kadar basarili

degildir.

Uzun donem antikoagiilan kullanimi, kanama agisindan risk olusturur. 5, 10, 15 yillik
takiplerde antikoagiilan kullanimina bagli kanama olmayan hasta oranlar1 sirasiyla, %87,
%79, %71°dir. Her 100 hastanin ortalama 2.3 -3.4‘linde hayat1 tehdit edici kanama meydana
gelir®%21% Byna ragmen yeni metaanalizlerde bu oranmn yilda %1-2’ye kadar geriledigi
gézlenmistirlm. Cogu kanama, hastaneye yatis ve transfliizyon gerektirmez. Kanamalarin

yaklasik ticte biri ise olimeiildiir®.

Sekil-12: TOE incelemde protez mitral kapakta, perivalvuler ¢’ leakage™ goriintiisi.

http://openi.nlm.nih.gov’den alinmistir.
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Protez kapak endokarditi, MKR’nin nadir ama ciddi bir komplikasyonudur. Mortalite orani
%>50’nin  iizerindedir'®.  Endokardit, perivalviller sizintmin *’leakage’” en Gnemli
tetikleyicisidir®™. Eger operasyondan sonra 3 — 6 ay icersinde gelismisse hastane kaynakli
oldugu diisiiniiliir'®. 6 aydan daha uzun bir siirede gerceklesirse yeni enfeksiyon kayanakli
oldugu diisiiniiliir. Eger perivalviiler ayrilma ve sizint1 ve bununla birlikte periferik emboli
bulgular1 varsa cerrahi uygulanmalidir. ilk 6 ayda gelisen endokardit vakalar1 genellikle
medikal tedaviye iyi cevap verir. Operasyon Oncesi endokardit olmasi, ve aniiler kalsifikasyon

olmasi, protez dehisensi, kapak etrafinda sizint1 riskini arttirir™”.

Protez kapakalarda pek sik goriilmese de hafif diizeyde hemoliz goriilebilir. Eger perivalviiler

sizint1 olursa ciddi seviyede hemoliz olusabilir'®.

Operasyon sonrast ¢ogu hastada, semptomlar azalir ve fonksiyonel kapasite diizelir'®.

Operasyon oOncesi donemde ciddi fonksiyonel kapasite diisiikliigii olan hastalarin yarisina
yakin bir bolimiinde NYHA smif I seklinde semptomlar gerileyebilir. Bazi hastalarda

semptomlarin diizelmesi 2 — 5 y1l aras1 bir siire alabilir.

RE-MKR’ye, genellikle perivalviiler sizinti, infektif endokardit, biyoprotez kapakta
dejenerasyon nedeniyle ihtiyag duyulur. Mortalite oranlari ilk operasyonlara gore erken ve

gec donemde daha yiiksektir®,
4. AMAC

Bu caligmada klinigimizde mitral darlik nedeniyle takipli hastalarin, Perkiitan Mitral Balon
Valvuloplasti (PMBV) ve Mitral Kapak Replasmani (MKR) sonrasi erken ve ge¢ donem

klinik takip sonug¢larinin ve ekokardiyografik parametrelerinin karsilagtiriimasi planlandi.
5. GEREC ve YONTEM

Calismamiz Istanbul Bilim Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Etik Kurulu tarafindan

degerlendirildi ve yapilmasinda bir sakinca goriilmedi (Karar no: 14.03.2013/03-12).

Calismamizda, 1991 — 2012 yillar1 arasinda klinigimizde romatizmal mitral darlik nedeniyle
Perkiitan Mitral Balon Valvuloplasti (PMBV) ve Mitral Kapak Replasmani (MKR) uygulanan
hastalarn  klinik ve ekokardiyografik bilgileri retrospektif olarak toplandi. Calisma

kriterlerine uygun hastalar caligmaya alind1.
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5.1. Dahil Edilme Kriterleri

1. Islem oncesi yeterli klinik bilgilerinin bulunmas1 (Fonksiyonel Kapasite, Ozge¢mis
bilgileri)

2. lIslem oncesi yeterli ekokardiyografik bulgulari olmas: (Planimetrik veya PHT ile
MKA o6l¢timii, MY derecesi, SoA longitudunal boyutu, sistolik pulmoner arter
basinci)

3. lslem sonrasi en az 6 ay ekokardiyografik takibinin olmasi.

4. Islem sonrasi en az 1 yil klinik takibinin olmas.

5.2. Dislanma Kriterleri

Beraberinde AKBG, AKR, TP uygulanan hastalar
AF nedeniyle beraberinde ablasyon islemi uygulanan hastalar
Islem sonras1 6 aydan kisa siireli ekokardiyografik takibi olan hastalar

Islem sonrasi 1 yildan az klinik takibi olan hastalar

o ~ w0 N e

Malignite Oykiisii olan hastalar
6. CALISMA PROTOKOLU

Kriterlere uygun olan 527 hasta ¢alismaya dahil edildi. Bu hastalarin 276’sina PMBV,
251’ine MKR uygulandi. Tedavi stratejisine hastay1 takip eden kardiyolog ve kardiyovaskiiler
cerrah tarafindan karar verildi. Tiim hastalarin demografik verileriyle birlikte hastane yatis
stireleri incelendi. Hastalarin islemden onceki klinik bilgileri (fonksiyonel kapasite, 6zge¢mis,
ek hastaliklar) ve ekokardiyografik verileriyle birlikte klinigimizde en son yapilan
ekokardiyografik verileri ve uzun donem klinik takip sonuglar1 toplandi. Hastalarin hastane
yatig siiresi igerisinde (Erken donem) ve uzun déonem takiplerinde ana sonlanim noktalari
olim, erken cerrahi ihtiyaci, yeniden girisim ihtiyaci, perikardiyal tamponad, embolik inme,

ciddi kanama olarak belirlendi.

Erken cerrahi ihtiyaci; hastane yatis siiresi igerisinde isleme bagli komplikasyonlar nedeniyle

MKR veya RE-MKR uygulanmasi olarak tanimlandi.

Yeniden girisim ihtiyaci; uzun dénemde RE-PMBV veya RE-MKR uygulanmasi olarak

tanimlandi.
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Perikardiyal Tamponad; perikardda mayi birikimi sonucu intraperikardiyal basing artisi,
ventrikiillerin dolusunun kisitlanmasi, atim voliimii ve kalp debisinin diismesi ile karakterize

hemodinamik bir durum olarak tanimlandi.

Embolik inme; kalp ve biiyiikk damar kaynakli beynin belli bir bolgesinde beslenme kusuru

olarak tanimlanda.

Ciddi kanama; kanamaya bagli hemoglobin diizeyinde 5 g/dL diisme veya kanmanin kontrolii
icin cerrahi miidahale (dis/nazal/deri/hemoroid hari¢) veya IV vazoaktif ajan gerektiren

kanama olarak tanimlandi.
6.1. Klinik Degerlendirme

Hastalarin islemden onceki ve uzun donemdeki fonksiyonel kapasiteleri New York Kalp

Cemiyetinin kalp yetersizligi siniflamasina gore belirlendi. ( Tablo-6)

Hastalarin tibbi bilgilerine hasta dosyalarindan ulasildi. Klinik takip yiizyiize goriisme ve
telefon ile yapildi. Islem esnasinda, hastane yatis siiresi igerisinde ve uzun dénem takiplerinde
olusan komplikasyonlar incelendi. Ana sonlanim noktalari 6liim, erken cerrahi ihtiyaci,
yeniden girigsim ihtiyaci, perikardiyal tamponad, embolik inme, ciddi kanama olarak

belirlendi.

Tablo-6: New York Kalp Cemiyeti Fonksiyonel Kapasite Skorlamasi

NYHA Sinif I Giinlik olagan fiziksel aktivitelerinde

kisitlanma olmayan kalp hastalari

NYHA Sif 11 Fiziksel aktivitelerinde hafif kisitlanma olan
kalp hastalar1 (6rn. yol yiiriimekle nefes

darlig1 olmasi)

NYHA Smif 111 Fiziksel aktivitede belirgin  kisitlanma
olmasi, ev i¢inde yliriimek gibi ¢ok hafif
aktivitelerle bile semptomlarin ortaya

¢ikmast

NYHA Smif IV [stirahatte bile nefes darlig1 olmasi
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6.2 Ekokardiyografik Degerlendirme

Klinigimizde, ekokardiyografi alaninda deneyimi olan bir hekim tarafindan 45° sol yan
dekubitis pozisyonda ekokardiyografi islemi yapilmaktadir. Olgiimler esnasinda esas alinan

bazi durumlar vardir.

Klinigimizde, uluslararas1 kriterlere uygun olarak planimetrik yontem ile mitral kapak alani
Olgtimii parasternal kisa eksen goriintiilemede yapilir. Diyastolin  tam ortasinda mitral
kapagin yaprakeiklarindan kesit alinarak mitral orifisin en dar oldugu yer taranarak ol¢iiliir.

Olgiim esnasinda ekokardiyografi aletinin 151 ayarlar diisiik tutulur.

Mitral kapak agilma indeksi, parasternal uzun eksen ve apikal 4 bosluk goriintiilerde mitral
yaprakeiklarin uglarindaki mesafedir. MKA’nin belirlenmesinde 06zellikle son yillarda
giivenilir bir dl¢lim olarak belirlenmistir. Klinigimizde iki boyutlu parasternal uzun aks

gortintiilemelerden elde edilerek, son yillarda sik kullanilmaya baslanan bir yontemdir.

Basing yarilanma zamani1 (PHT) teknigi ile 6l¢iimde, apikal 4 bosluk goriintiilemede CW-
Doppler ile ortalama kapak gradiyenti kullanilir. Dogru bir 6l¢iim yapilabilmesi igin CW-
Doppler akimimnin mitral akimma paralel olmasi gerekir®. ’Modifiye Bernoulli’> denklemine
gore kapaktaki basing gradiyenti “AP=4v*dir. Basing gradiyentinin yanisira basing
yarilanma zamani ile de mitral kapak alani dolayli olarak belirlenebilir. Basing yarilanma
zamani erken diyastolde maksimum mitral kapak gradiyentinin yar1 degerine ulagsmasi i¢in

gecen siire olarak tanimlanir. Mitral Kapak Alan1 = 220/ PHT formiiliiyle hesaplanir.

Klinigimizde devamlilik denklemi ve PISA yontemi de kullanilmaktadir. Ancak
caligmamamizda elde edilen ekokardiyografik analizler planimetrik ve PHT yOntemi ile elde

edilen MKA iizerinden yapildi.

Apikal 4 bosluk goriintiileme teknigi ile SoA longitidunal ¢ap1 hesaplanir. CW — Doppler
teknigi kullanilarak pik trikiispit akim hizi elde edilir ve modifiye bernoulli denklemi ile SaV-
SaA arasindaki pik basing gradiyenti hesaplanir. Bu degere sag atriyum basinci da eklenerek
sistolik PAB elde edilir. SaA basinci subkostal pencereden inferiyor vena kavanin en genis

cap1 ve inspiryumdaki kollaps derecesine gore hesaplanir.

MY ve TY degerlendirlmesinde, renkli akim doppler ile kalitatif ve kantitatif olarak

yetersizlik derecesi degerlendirilir.
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7. ISTATIKSEL ANALIZ VE BULGULAR

7.1. istatiksel Analiz

Bu calismada istatistiksel analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences, Chicago)
[llinois) 16.0 strimii paket programi ile yapilmistir. Verilerin degerlendirilmesinde
tamimlayict istatistiksel yOntemlerin (ortalama, standart sapma) yami sira kategorik
degiskenlerin, sikliklarinin ve oranlarinin karsilastirilmasinda Ki-kare, gerekli yerlerde Fisher
Kesin Ki — kare testi uygulanmustir. Iki grubun parametrik varsayimin karsilandig
degiskenlerinin ortalamalarinin karsilastirilmasinda: Student-T testi parametrik varsayimlarin
saglanmadig1 durumlarda Mann-Whitney U testi kullanilmistir. Siirekli nitelikteki verileri
iceren bagimli 6rneklemlerin karsilastirilmasinda Wilcoxon Isaret Testi, ordinal nitelikteki
verileri igeren bagimli Orneklemlerin karsilastirilmasinda Marjinal Homojenite Testi

kullanilmistir. Sonuglarin istatistiksel anlamlilig1 igin p <0, 05 diizeyi esas alinmastir.
7.2. Bulgular

Calismaya 1991 - 2012 tarihleri arasinda Florence Nightingale Hastanesinde Mitral Darlik
nedeniyle PMBV ve MKR uygulanan kriterlere uyan toplam 527 hasta dahil edildi.

Tablo -7: Cahsma Grubunun Demografik, Ekokardiyografik ve Klinik Ozelliklerinin
Dagilimm

N=527 Min-Max sféf?figr%
Yas 18.00-83.00 45.93+12.68
Yatis Siiresi(Giin) 1.00-38.00 6.12+5.46
islem Oncesi MKA (cm?) 0.50-1.80 1.02+0.22
Islem Oncesi MKG(mmhg) 5.00-35.00 13.36+4.92
Islem Oncesi LA(cm) 3.70-10.00 5.28+0.80
Islem Oncesi SPAB(mmhg) 27.00-125.00 52.42+13.64
Klinik Takip(Y1l) 1.00-22.00 5.06+4.36
Eko Takip(Y1l) 1.00-21.00 4.1943.51
Islem Sonrasi LA(cm) 3.00-9,50 5.15+2.70
islem Sonras1 SPAB(mmhg) 18.00-95.00 39.38+11.21

Calismaya katilanlarin yaglar1 18 ila 83 arasinda (ortalama 45.93+12.68), yatis siireleri ise 1
ile 38 giin arasinda ( ortalama 6.12+5.46 ) degismektedir. Diger sosyodemografik ve klinik

ozelliklerinin dagilimi Tablo 7°de verilmistir.
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Tablo-8: PMBYV Grubundaki Hastalarin Ozellikleri

N=276 Min-Max agt.ag;;/a
Yas 18.00-82.00  40.88+11.56
Yatis Siiresi(Giin) 1.00-12.00 2.02+1.75
islem Oncesi MKA (cm?) 0.50-1.80 1.00+0.22
islem Sonras1 MKA (cm?) 0.70-9.50 1.69+0.59
Islem Oncesi MKG (mmbhg) 5.00-35.00 13.68+5.55
Islem Sonras1t MKG(mmhg) 1.80-26.00 5.74+3.65
Islem Oncesi LA (cm) 3.70-9.50 5.08+0.68

Islem Sonras1 LA (cm)

3.00-9.50 4.88+0.71

Islem Oncesi SPAB(mmhg)

18.00-95.00  38.23+11.92

Islem Sonrasi SPAB(mmhg)

27.00-125.00 51.87+14.01

Klinik Takip(Yil)

1.00-22.00 4.70+4.16

EkokardiyografikTakip(Y1l)

1.00-21.00 3.52+3.01

PMBV grubunda calismaya alinanlarin yaglart 18 ila 82 arasinda (ortalama 40.88+11.56),

yatis siireleri ise 1 ile 12 giin arasinda ( ortalama 2.02+1.75), Klinik takip siireleri 1-22 yil

arasinda (ortalama 4.70+4.16) degismektedir. Diger sosyodemografik ve klinik 6zelliklerinin

dagilimi Tablo 8’de verilmistir.

Tablo-9: MKR Grubundaki Hastalarin Ozellikleri

N=251 Min-Max Ortalama/ Std. Sapma
Yas 20.00-83.00 51.49+11.51
Yatis Siiresi(Giin) 5.00-38.00 10.62+4.53
islem Oncesi MKA (cm?) 0.50-1.80 1.04+0.21
Islem Oncesi MKG (mmbhg) 5.10-32.00 13.00+4.10
Islem Oncesi LA (cm) 4.00-10.00 5.49+0.87
Islem Sonras1 LA (cm) 4.00-9.50 5.44+3.82
Islem Oncesi SPAB(mmbhg) 30.00-116.00 53.02+13.23
islem Sonrasi1 SPAB(mmhg) 20.00-90.00 40.63+10.26
Klinik Takip(Y1l) 1.00-17.00 5.45+4.54
Eko Takip(Y1l) 1.00-17.00 4,93+4.34

MKR uygulanan hastalarin yaslar1 20 ila 83 arasinda (ortalama 51.49+11.51), yatis siireleri
ise 5 ile 38 giin arasinda ( ortalama 10.62+4.53 ) degismektedir. Diger sosyodemografik ve
klinik 6zelliklerinin dagilimi Tablo 9’da verilmistir.
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Tablo-10: PMBV Grubunun Demografik ve Klinik Verileri

N:276 N %
. Kadin 234 84.8
Cinsiyet Erkek 42 15.2
. > R SR 197 714
Islem Oncesi Ritm AF 79 286
. . SR 184 66.7
Islem Sonrasi Ritm AF 92 333
Yok 143 51.8
1.derece 104 37.7
Islem Oncesi MY 2.derece 22 8.0
3.derece 7 2.4
4.derece 0 0.0
Yok 86 %31.2
1.derece 119 %43.1
Islem Sonras1 MY 2.derece 37 %13.4
3.derece 24 %8.7
4.derece 10 %3.6
NYHA -1 215 77.9
. NYHA - 11 46 16.7
Islem Sonrasi1 FK NYHA — 11 14 51
NYHA -1V 1 0.4
Yok 244 88.4
Gegirilmis Islem PBMV 22 8.0
OyKkiisii AMK 2 0.7
KMK 8 2.9
Yok 211 76.5
MY bagh MKR 29 105
MD bagh MKR 9 3.3
Re-PMBV 7 2.5
Komplikasyon ASD 9 3.3
Infektif Endokardit 1 0.4
Embolik inme 5 1.8
Hemoperikardiyum 4 1.4
Psodoanevrizma 1 0.4

PMBV grubundaki hastalarin 234’1 (%84.8) kadin, 42°si (%15.2) erkektir. Uygulama 6ncesi

sinis ritiminde

klinik 6zelliklere iliskin dagilim tablo 10°da verilmistir.

olan 197 (%71.4) kisi, AF olan 79 ( %28.6) kisi bulunmaktaydi. Diger
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Tablo-11: MKR Grubunun Demografik ve Klinik Verileri

N=251 N %
Cinsivet Kadin 173 68.9
y Erkek 78 311
. > e SR 104 41.4
Islem Oncesi Ritm AE 147 58.6
: . SR 119 47.4
Islem Sonrasi Ritm AF 132 59 6
Yok 58 23.1
1.derece 109 43.4
Islem Oncesi MY 2.derece 54 215
3.derece 30 12.0

4.derece 0 0.0
NYHA - | 181 72.1
. NYHA - 11 58 23.1
Islem Sonras1 FK NYHA — 111 6 24
NYHA -1V 6 2.4
Yok 193 76.9

v e i PMBV 21 8.4
8“‘;;‘;;2‘"5 Islem MKR 4 16
y AMK 15 6.0
KMK 18 7.2
Yok 203 80.9

Perivalviiler Leakage 16 6.4

Oliim 10 4.0

Major Kanama 6 24

Komplikasyon Infektif Endokardit 2 0.8
Re- MKR 6 2.4

Embolik inme 5 2.0

Hemiperikardiyum 2 0.8

Mediastinit 1 0.4

PMBV grubundaki hastalarin 173’1i(%68.9) kadin, 78’1 (%31.1) erkektir. Uygulama oncesi
siniis ritiminde olan 104 (%41.4) kisi, AF olan 147 ( %58.6) kisi bulunmaktadir. Diger klinik
ozelliklere iliskin dagilim tablo 11°de verilmistir.
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Tablo-12: PMBV Grubunun Komplikasyon Ag¢isindan Cesitli Degiskenlerle
Karsilastirilmasi

Komplikasyon

- Yok Var 2
N=276 (n:206) (n:70) X P
a; -- .o SR 152(%73.8) 45(%64.3)

Islem Oncesi Ritm AE 54(%26.2) 25(0%35.7) 1.867 0.172
aj . SR 146(%70.9) 38(%54.3) x
Islem SonrasiRitm AF 60(%29.1) 32(9%45.7) 6.280 0.012
NYHA - 1| 181(%87.9) 34(%48.6)
by NYHA - 11 25(%12.1) 21(%30.0) 1
Islem Sonras1 FK NYHA _ 111 0(%0.0) 14(%20.0) 58.386 0.00
NYHA - IV 0(%0.0) 1(%1.4)

X2 siireklilik diizeltmesi degeri, "Fischer Exact Test "p<0.05, ~ <0.01

Ritm ve FK degiskenleri ile herhangi bir komplikasyon arasindaki iliski incelenmistir.
Islem 6ncesi ritm degiskenleri ile komplikasyon gelisimi arasinda istatistksel olarak anlamli
bir fark bulunmamustir (p>0.05). Islem sonrasi ritm degiskeninde AF grubundakilerde
komplikasyon gelisme oraninin SR grubunda gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
oldugu bulunmustur (p<0.05). Islem sonras1 FK degiskeninde FK | ve Il diizeyinde
komplikasyon gelisenlerin oraninin FK 111 ve IV diizeyinde olanlara gore istatistiksel olarak
anlamli derecede (p<0.01) diisiik oldugu bulunmustur. Bu karsilagtirmaya iligkin bulgular

tablo 12’de verilmistir.

Tablo-13: PMBV Grubunda Komissiirotomi Oykiisii Olan Hastalar ile olmayan

hastalarin takiplerinde MKR uygulanma oranlarimin karsilastirilmasi

MKR
_ Yok Var 2
N=254 (n:244) (n:10) X P
Komissiirotomi Yok 213(%87.3) 6(%60.0) 3.046  0.047*
Oykiisii Var 31(%12.3) 4(%40.0)

X2 siireklilik diizeltmesi degeri, p<0.05

PMBV grubunda komissiirotomi Oykiisii ile takiplerde MKR uygulanma arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05). Buna gore komistlirotomi oykiisii
olanlarda MKR uygulananlarin orani , daha dnce islem Oykiisii olmayan hastalardaki MKR

uygulanma oranindan yiiksektir. Bu karsilagtirmaya iliskin bulgular tablo 13’de verilmistir.
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Tablo-14: PMBYV ve MKR gruplarimin islem Oncesi Verilerinin Karsilastirllmasi

_ PMBV MKR
N=527 (n:276) (n:251)
Ort+SS Ort+SS t p
*Yas 40.88+11.56 51.49+11.51 -10.54  0.0017
** Islem Oncesi MKA 1.00+0.22 1.04+0.21 -2.178  0.029°
“islem Oncesi MKG 13.68+5.55 13.00+4.10 -0.477 0.633
*islem Oncesi LA 5.08+0.68 5.49+0.87 -6.23  0.001”
*Islem Oncesi SPAB 51.87+14.01 53.02+13.23 -1.383  0.167
N(%0) N (%) f p
*Cinsiyet Kadimn 234(%84.8) 173(%68.9) o
Erkek 42(%15.2) 78(%31.1) 17.908  0.001
ag . SR 197(%71.4) 104(%41.4) o
Islem Oncesi Ritm AE 92(%33.3) 147(%58.6) 1.867 0.001
Gegirilmis islem Yok 244(%88.4) 193(%76.9) 0010  0.001™
Oykiisii Var 32(%11.6) 58(%23.1) ' '
Yok 143(%51.8) 58(%23.1)
o ) 1.Derece 104(%37.7) 109(%51.2)
islem Oncesi MY  2.Derece 22(%8.0) 54(21.5) 63.608 0.001”
3.Derece 7(%2.6) 30(%12.0) ' '
4.Derece 0(%0.0) 0(%0.0)
. W NYHA 1-2 126(%46) 126(%50.2)
Islem Oncesi FK NYHA 3-4 150(%54) 125(%49.8) 0.035  0.850

*Student t test, "Mann-Whitney U °X2 siireklilik diizeltmesi degeri, "Fischer Exact Test ~p<0.05, '<0.01

Calismaya alinan PMBYV uygulananlarin yas ortalamasi 40.88+11.56, MKR uygulananlarin
yas ortalamasi 51.49+11.51 olup, MKR grubunun yas ortalamasi PMBV grubunun yas
ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli derecede yliksektir(p<0.01). Cinsiyet degiskeni
acisindan bakildiginda PMBV grubundaki erkeklerin orami [42(%15.2)], MKR grubundaki
erkeklerin oranindan [78(%31.1)] istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiiktiir
(p<0.01). Her iki grupta da kadinlarin oraninin erkeklerin oranina gore istatistiksel olarak
anlamli derecede daha yiiksek oldugu goriilmektedir. MKR grubunun islem 6ncesi MKA,
islem Oncesi LA, islem sonrast LA 6l¢iilmleri PMBV grubundan istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksektir ( sirasiyla, p<0.05, p<0.01, p<0.01). Her iki grubun islem 6ncesi MKG,
islem Oncesi SPAB o0l¢iileri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir
(p>0.05). islem &ncesi ritm degiskeni agisindan iki grup karsilastirildiginda PMBV grubunda
siniis ritminde olanlarimin oraninin MKR grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede

yiiksek oldugu bulunmustur (p<0.01). Mitral yetersizlik degiskeni acisindan iki grup
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karsilagtirildiginda PMBYV ile MKR grubu agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmaktadir ( p<0.01). Bu karsilastirmaya iliskin bulgular tablo 14°de verilmistir.

Tablo- 15: PMBYV ve MKR gruplarinin Erken Donem Sonuglarinin Karsilastirilmasi

PMBV MKR
Sn:2762 Sn:2512
Ort£SS OrtSS .
(Medyan) (Medyan) P
2.02+1.75 10.62+4.53 *x
"Yatis Siiresi -19.40 0.001
’ (2) (10)
N(%) N(%) . p
. Yok 276(%100) 246(%98)
Oliim 5.551 0.024*
Var 0(%0) 5(%2)
Yok 257(%93.1) 251(%100)
2Acil Cerrahi 15.99 0.001**
Var 19(%66.9) 0(%60)

X2 siireklilik diizeltmesi degeri, "Fischer Exact Test “"Mann-Whitney U~ "p<0.05, ~ <0.01
MKR grubunun hastane yatis siiresi PMBYV grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede

yiiksektir (p<0.01). Bu karsilagtirmaya iliskin bulgular tablo 15°de verilmistir.

Tablo-16: MKR Grubunun Komplikasyon Acisindan Cesitli Degiskenlerle
Karsilastirilmasi

Komplikasyon

_ Yok Var 2

N=251 (n:187) (n:64) X P
ag R SR 67(%35.8) 40(%62,5)

Islem Oncesi Ritm AE 120(%62.4) 24(%37.5) 1.867 0.172
aj . SR 86(%46.0) 33(%51.6)

Islem SonrasiRitm AE 101(%54.0) 31(%48.4) 0.391 0.532
Gegirilmis Islem Yok 143(%76.5) 50(%78.1) 0010  0.921
Oykiisii Var 44(%23.5) 14(%21.9) ' '

NYHA - | 148(%79.1) 33(%51.6)
b NYHA - II 34(%18.2) 24(%375) 51408 0001

Islem Sonrast FK- v A — 111 4(%2.1) 2(%3.1) ' '

NYHA — IV 1(%0.5) 5(%7.8)

®X2 siireklilik diizeltmesi degeri, "Fischer Exact Test ~ <0.01

MKR grubunda Ritm ve FK degiskenleri ile herhangi bir komplikasyon arasindaki
iliski incelenmistir. Islem oncesi ritm, islem sonrasi ritm degiskenleri ile komplikasyon
gelisimi arasinda istatistksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05). Islem sonras1 FK
degiskeninde islem sonrast FK NYHA-I diizeyinde komplikasyon gelisenlerin oraninin islem
sonrast FK III ve IV diizeyinde olanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede (p<0.01)

diistik oldugu bulunmustur. Bu karsilasgtirmaya iliskin bulgular tablo 16’da verilmistir.
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Tablo-17:

PMBYV ve MKR gruplarimin Uzun Donem Takip Sonuclarinin

Karsilastirilmasi
PMBV MKR
Sn:2762 Sn:2512
Ort+SS Ort£SS .
(Medyan) (Medyan) P
*Klinik Takip(y1l) 4'7%;"16 5'4‘?4:;"54 -1.936 0.053
+ + .
“Eko Takip(yil) 3'52(257"01 4'93(3;"64 0397 0001
“islem Sonrasi LA 4'88(29 71 5'4‘?5:)3'82 5236  0.001"
4 38.23+11.92 40.63+10.26 ) o
Islem Sonras1 SPAB (37) (38) 3.399 0.001
N(%) N(%) s p
. Yok 276(%100) 241(%96)
*Oliim 11209  0.001**
Var 0(%60) 10(%4)
®isleme Bagh Yok 231(%83.7) 245(%97.6) -
27.54 .
Yeniden Girisim  Var 45(%16.3) 6(%62.4) 545 0001
bs NYHA 1-2 261(%94.5) 239(%95.2)
Islem Sonras1 FK NYHA 3-4 15(%5.5) 16(%4.8) 0.012 0.910
%Olaysiz sagkalim 206(81.1) 222(%87.9) 2.596 0.107
b . Yok 271(%98.2) 246(%98.0)
Embolik Inme Var 5(061.8) 5(062.0) 0.023 1.000
b . Yok 275(%99.6) 249(99.2)
Endokardit Var 1(%0.4) 2(%0.8) 0.438 0.607
. 0 . 0 . *k
*IslemSonrasiRitm i\IF\; 19824(2 /f363637)) i;ggoﬁ g; g; 19.166 0.001
X2 siireklilik diizeltmesi degeri, "Fischer Exact Test ~"Mann-Whitney U p<0.05, " <0.01

Klinik takip stireleri agisindan MKR grubunun takip siiresi (5.49+0.87), PMBYV grubunun

klinik takip siiresinden (4.70+4.16) yiiksek olmakla birlikte aradaki bu fark istatistiksel olarak

anlamlilik diizeyine ulasmamistir (p>0.05). SVA ve endokardit gelisimi agisindan PMBYV ve

MKR gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05). PMBV

grubunda isleme bagl yeniden girisim gerekenlerin orani MKR grubuna gore istatistiksel

olarak anlamli derecede yiiksektir (p<0.01). MKR grubunda mortalite oran1 PMBV ye gore

istatiksel anlamli derecede yiiksektir(p<0.01). Bu karsilastirmaya iligkin bulgular tablo 17°de

verilmistir.
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Tablo-18: PMBYV grubunda yeniden girisim oranlari

PMBYV - Yeniden Girisim

EYok ®EMY-MKR ®=MD-MKR ®Re-PMBV

3% 3%

Tablo-19: MKR kolunda yeniden girigim oranlari

MKR-Yeniden Girisim
EYok ®Re-MKR

2%

46



Tablo-20: MKR grubundaki 6liim oranlari

MKR-Oliim

mYok ®Erken Dénem ® Ge¢ Donem

2% 2%

Tablo-21: PMBYV grubunda 6liim oranlari

PMBYV - Oliim

= yok

Hvar
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8. TARTISMA

Romatizmal MD halen gelismekte olan iilkelerde 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.
Romatizmal MD olan hastalarin, hemen hepsi hayatlar1 boyunca invaziv tedavi yontemine
ihtiyag duymusturllo. Anatomik ve klinik 6zellikleri perkiitan girisim i¢in uygun olmayan
hastalara basta MKR olmak {izere cerrahi girisimler uygulanmaktadir. Her iki yontem de
basarilart ispat edilmis teknikler olmakla birlikte, takiplerde seyrek de olsa komplikasyonlar
gozlenmektedir. Her iki yontemin erken ve ge¢ donem takipleri ve komplikasyonlar1 ayr1 ayri
caligmalarda kendi i¢lerinde ele alinmistir. Bununla birlikte PMBYV ile MKR disindaki diger
cerrahi modaliteleri karsilastiran bir¢ok ¢alisma bulunmaktadir. Buna ragmen bildigimiz
kadariyla PMBYV ile MKR nin erken ve ge¢ donem komplikasyonlarini ve sonuglarini

karsilastiran ¢ok az sayida ¢alisma bulunmaktadir.

Palacios ve ark.'*

PMBYV sonrasi uzun donem takiplerde hastalar1 fonksiyonel kapasitelerine
gore degerlendirdi. Islem sonrasi hastalarin fonksiyonel kapasitelerine gére %93,5¢inde
NYHA I-11 , %6,5’inde NYHA III-IV olarak tespit etti. Korkmaz ve ark.'*> PMBYV sonrasi
uzun donem takiplerinde hastalarin %6’sinda NYHA III-IV gelistigini gozledi. Ayrica
Hernandez ve ark.™® hastalarin %19 unda fonksiyonel kapasitede bozulma meydana geldigini
ortaya koydu . Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde PMBYV sonrasi uzun dénem takiplerde

hastalarin %94’tinde fonksiyonel kapasite NYHA I-II derecesinde gozlendi. PMBV’nin

hastalarda 6nemli dl¢iide semptomatik iyilesme sagladig1 gézlendi.

MY, PMBYV sonrasi en sik goriilen komplikasyondur. MY derecesi 3/4 veya daha yliksek
derecede olursa anlamli kabul edilir. MY ’nin gelisiminde bir¢ok faktor oldugu bilinmektedir.
PMBV sonrasi anlamli MY gelisen hastalarin 6nemli bir kisminda komissiiral olmayan
yaprak¢ik yirtilmasinin neden oldugu bilinmektedir™*. Komisiiral MY ise genellikle hafiftir
ve semptom vermez. Herrman ve ark.'™ islem sonrasi hastalarm %7,5’unda ileri MY
gelistigini gozlemledi ve bu hastalarin ekokardiyografik olarak MY gelisme mekanizmalarini
arastirdi. Arastirma neticesinde sebep olarak siklik sirasina gore kapak alti aperatin
hasarlanmasi sonucu olusan korda riiptiirii, yaprak¢ik yirtilmas1 ve kommisiirlerde genisleme

olarak ortaya koydu.

Elasfar ve ark.'®

tarafindan yapilan bir calismada PMBV 06ncesi hastalarin % 87 ‘sinde MY
yoktu, ve %]13’iinde hafif MY mevcuttu. Islem sonrasi takiplerinde ise hastalarin % 33’{inde
MY goriilmezken, %48’inde hafif MY ( 1/4 derece) , %2‘sinde hafif-orta MY ( 2/4 derece),

%7‘sinde orta MY (3/4 derece) ve %9’unda ileri MY ( 4/4 derece) gozlendi. Dolayisiyla bu
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caligmada hastalarin %18 ‘inde anlamli MY tespit edildi. Yine Zaki ve ark.™” ve Kasem ve
ark.™® ‘min yaptiklar bir aragtirmada PMBV sonrasi ileri MY, sirasiyla hastalarm  %9.8,
%10‘unda goriildii. Hernandez ve ark.**® ise hastalarin %31’ inde MY derecesinde artis tespit
etti. Ayrica Meziles ve ark.!”® hastalarin %9°unda ileri MY, %18‘inde ise anlamhi MY
gelistigini tespit etti. Bizim ¢alismamizda ise PMBV kolunda islem oOncesi hastalarin
143(%51.8)’tinde MY yoktu. 104 (%37,7) hastada hafif MY mevcuttu. Islem sonrasi ise
hastalarin %8,7’sinde orta MY, %3,6’sinda ileri MY gelisti. Sonu¢ olarak hastalarin

%12,3’linde anlaml1 MY gelistigi gozlendi.

PMBYV sonrast anlamli MY saptanan hastalarda, uzun déonem takipler sonrasinda MKR
uygulanan hasta oranlar1 degisik ¢alismalarda farkli oranlarda bulunmustur. Feldman ve
ark.** bu orani %38 olarak tespit ederken , bir bagka calismada® bu oraninin %74’e kadar
ulastig1 gozlendi. Yine bu ¢aligmalarda AF, komsisiiral olmayan MY ve islem sonrasi yiiksek

MKG’nin takiplerde MKR uygulanma oranini arttirdig1 gézlendilzz.

Korkmaz ve ark.*? komplikasyonuz erken dénem islem basar1 oranini %94 olarak ortaya
koydu. Bizim ¢alismamizda da erken donem islem basari orant benzer olarak % 92,1 olarak

tespit edildi.

Kardiyak tamponad, PMBV’nin sik goriilen ciddi komplikasyonlarindan biridir. Yapilan

calismalarda goriilme sikhigi %0,5 ila % 10 arasindadir’>. Shen ve ark.'?®

perkiitan girisim
uygulanan yaklasik 23.000 hastanin isleme bagh kardiyak tamponad oranini arastirdilar ve
perkiitan girisimler sonrasi en fazla tamponad gériilme oraninin PMBV uygulanan hastalarda
oldugunu tespit ettiler. Cohen ve ark.'®* ise kardiyak perforasyona bagh tamponad oranini
%?2 olarak tespit ettiler . Bizim c¢alismamizda ise isleme bagli tamponad 4 hastada( %1,4)

izlendi. Takiplerinde 6liim gézlenmedi.

Korkmaz ve ark.? PMBV uygulanan hasta popiilasyonun %15’inde AF mevcuttu, bizim
calismamizda PMBV kolunda bu oran %28,6 idi. Yine bu ¢alismada PMBYV o6ncesi ortalama
kapak alan1 1,1cm? ortalama gradiyent 11,3mmhg, ortalama SoA boyutu 4,6 cm, ortalama
SPAB 51 mmhg idi, bizim ¢alismamizda da benzer olmakla birlikte, ortalama MKA 1.00 cm?,
ortalama MKG 13,6 mmhg, ortalama SoA boyutu 5,0 cm ve ortalama SPAB 51,8 mmhg idi.
Vieira ve ark.**® PMBV sonrasi SoA boyutlari ve hacminin takiplerde azaldigini ortaya koydu.

Yine Tarastchuk ve ark.'?®

PMBYV sonras1 uzun doénem takiplerde SoA boyutlarinda azalma
tespit etti ve bu c¢alismada islem Oncesi ortalama SoA boyutu 4,8 cm iken , uzun dénem

takiplerde 4,3 cm’ye geriledigi goézlendi. Bizim calismamamizda da SoA boyutlarinda
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istaiksel olarak anlamli olacak derecede azalma meydana geldi. Baslangi¢ ortalama SoA
boyutu 5,0 cm iken ortalama 3,5 yil ekokardiyografik takip sonrasinda 4,8cm‘e kadar

geriledi.

Kim ve ark.*”? PMBYV den sonra anlamli MY gelisen hastalarda AF goriilme sikhigin1 %47 |
MY gelismeyen hastalarda %36 bulmuslardir. Bizim ¢alismamamizda ise anlamlit MY gelisen

hastalarda AF goriilme siklig1 , gelismeyen gruba gore daha yiiksek bulunmadi.

Babic ve ark.® PMBYV sonrasi takiplerde embolik inme goriilme sikligini %2 olarak tespit
etti. Bizim ¢alismamizda da PMBV grubunda bu ¢alismaya benzer olarak takiplerde 5
hastada ( %1,8) embolik inme goriildii. 1 hastada hastane yatis siiresi icerisinde , 4 hastada

gec donemde izlendi. Bu hastalarin hepsinde AF ritmi mevcuttu.

Bir ¢ok klinikte PMBV 6ncesi 6zellikle trombiis agisindan TOE siklikla uygulanmaktadar.

k.12 yaptiklar1 calismada 1989 yilinda TOE nun rutin kullanima girmesinden

Cohen ve ar
once yapilan islemlerinden sonra embolik inme goriilme sikligini, sonrasinda yapilan
caligmalarla benzer oranda oldugunu gozlemlemedi. Klinigimizde PMBV oncesi AF, PAF
ataklar1 olan ve gegirilmis serebral iskemik olay Oykiisii olan hastalara yapilmaktadir. Bizim
calismamamizda da embolik inme goriilme siklig1 diger caligmalar ile benzer bir sekilde
sonuglandi. Dolayisiyla PMBV &ncesi rutin TOE uygulamasi klinikler aras1 farklilik
gostermektedir. Bununla birlikte yiiksek riskli trombiis siiphesi olan hastalarda mutlaka

uygulanmasi 6nerilmektedir.

Cohen ve ark.!*® PMBV’ye bagli ASD gelisim oranim %13 olarak tespit etti. Bizim
calismamizda ise bu oran %3,3 idi. Bu hastalarin takibinde anlamli derecede sant

gelismezken, ASD nedeniyle cerrahi miidahaleye ihtiya¢ duyulmadi.

Palacios ve ark.™ uzun doénem takiplerinde hastalarm %27’sine MKR uygulandigini
gozlemledi. Yine Hernandez ve ark."? 7 yillik takiplerde, hastalarin %15‘inde MKR ihtiyaci
tespit etti. Bizim calismamamizda ise PMBYV kolunda RE-PMBYV oran1 %2,5 olarak bulundu.
Yine isleme bagli olarak hastane yatis siiresi igerisinde hastalar1 %7,9’una MKR uygulandi.
Uzun donem takiplerde ise %5,9’una MKR uygulandi. Toplamda da % 13,8 inde MKR
uyguland.

Yazicioglu ve ark.*?’ daha énce PMBV uygulanan ve takiplerde restenoz gelisen 20 hasta
lizerinde yaptiklar ¢aligmada erken donem islem basarisini %90 olarak tespit etti ve 5 yillik

takiplerde RE-PMBV oranini  %9,1 MKR oranin1 %3,6 olarak ortaya koydu. Yine takip
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sonunda 5 yillik NYHAI-II goriilme orani %95 olarak tespit edildi. Fennira ve ark.*?® ise RE-
PMBYV basarisin1 %77 olarak saptadi. PMBYV uygulanan hastalarda restenoz oranlari yapilan

diger bazi caligmalarda %12- 16 arasinda tespit edildi'****

. Bizim ¢aligmamamizda da 22
hastada daha 6nceden gecirilmis PMBYV 6ykiisii vardi, bu hastalarda akut islem basaris1 %90

olarak bulundu ve bu hastalarda restenoz oran1 % 5,8 olarak tespit edildi.

Korkmaz ve ark.™? tarfindan yapilan ¢alismada ge¢ donem takiplerde %0,7 oraninda 6liim

gozlendi. Bizim ¢alismamizda ise erken ve ge¢ donem takiplerde 6liim gozlenmedi.

Giiray ve ark.’®* PMBV’nin KMK sonrasi 1yi bir alternatif oldugunu gosterdi. Lau ve ark.%
daha 6nce komissiirotiimi olup PMBYV uygulanacak olan hastalarla, ilk defa girisim uygulanan
hastalarin takiplerinde restenoz oranlari ve yeniden girisim ihtiya¢ oranlarinin benzer
oldugunu ortaya koydu. Gupta ve ark.™® her iki grup arasinda major komplikasyonlar

124 . .
. ise daha Once

agisindan farklilik gozlemlemedi. Buna ragmen Cohen ve ark
komissiirotomi 0ykiisii olup PMBYV uygulanan grupta yeniden girigim ihtiyacini1 daha ytiksek
olarak gozlemledi. Medina ve ark.’** bu grupta yeniden girisim ihtiyacini %22 olarak tespit
etti. Bizim calismamamizda benzer sekilde daha 6nceden komissiirotomi Oykiisii olan
hastalarda yeniden girisim orant daha yiiksek bulundu. PMBV kolunda daha onceden
komissiirotomi Oykiisii olan 10 hastadan 4’iine takiplerde MKR uygulandi. Bu hastalarda
takiple MKR gereksinim orani , daha once islem Oykiisii olamayan gruba gore istatiksel

anlaml1 derecede yiiksek bulundu.

Isleme bagl vaskiiler yaralanmalar nadir karsilasiimakla birlikte halen goriilmektedir. Babic
ve ark.'® hastalarin %2’ sinde femoral arter hasarlanmasi tespit etti. Bizim calismamizda ise

yalnizca 1 hastada (%0,4) psodoanevrizma tespit edildi.

Zhang ve ark.*** MKR sonrasi hastane yatis siiresi boyunca 6liim oranint %8,8 olarak tespit
etti. Ferrazi ve ark.®® ise hastane yatis sliresi boyunca mortalite oranini % 2-7 arasinda tespit
etti. Schwarz ve ark*®* | operasyona bagli mortalite oranini %8, 5 yillik sagkalimi % 76, 10
yillik sagkalimi %72 olarak tespit etti. Bizim calismamizda ise hastane yatig siiresi
icerisindeki mortalite oran1 %2, uzun donem takiplerde mortalite oran1 %4 olarak
gozlemlendi. Erken donem ex olan 4 hasta kardiyovaskiiler nedenler ile, 1 hasta infektif
endokardite bagli RE-MKR sonucu kaybedildi. Ge¢ donem ex olan 5 hastadan 3’ii hemorajik
serebrovaskiiler olay , diger hastalar ise gastrointestinal kanama ve sebebi bilinmeyen 6liim
ile kaybedildi.
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De Bacco ve ark.”®’ RE-MKR uygulanan hastalarin hastane yatis siiresindeki mortalitesini
daha yiiksek olarak gozlemledi. Bizim ¢alismamizda RE-MKR uygulanan 6 hastada takip
siiresince  6liim gozlenmedi. Rutledge ve ark.’*® MKR 6ncesinde gecirilmis komissiirotiimi
Oykiisii olan hastalarda operatif mortaliteyi %13 olarak belirledi, bizim ¢alismamizda da

daha 6nceden komissiirotomi uygulanan hastalarda mortalite izlenmedi.

Post-op AF (POAF) kardiyak cerrahi sonrasi en sik gelisen komplikasyonlardan biridir.
Cerrahi prosediirlere bagli olarak degismekle birlikte sikligi 9%20-50 arasinda bildirilmistir.
POAF’in hastane yatig siliresinin uzamasia, maliyetin artmasina ve erken donem
morbitelerinin artmasima neden oldugu bilinmektedir. Bununla birlikte Mariscalco ve ark.**
kapak cerrahisine bagli POAF gelisiminin uzun dénem takiplerde sagkalim agisindan bir fark
yaratmadigini gézlemledi. Ayrica Girerd ve ark. X MKR’ye bagli POAF gelisimini %47
olarak saptadi ve uzun donem takiplerde olaysiz sagkalim agisindan bir fark bulamadi. Yine

Cohen ve ark.*®*

MKR sonrasi yeni AF gelisme oranint %12 oraninda tespit etti. Bizim
calismamizda da POAF goriilme sikligi %20 olarak bulundu ve uzun donem takiplerde
sagkalim agisindan bir fark saptanmadi. POAF gelisen hastalarda hastaneye yatig siiresi 11,4
giin, gelismeyen hastalarda 10,1 giin saptandi. Istatiksel olarak anlamli derecede bir fark

saptanmadi.

Cohen ve ark.'**

embolik serebrovaskiiler inme oranint MKR kolunda %?2 olarak tespit etti.
Bizim ¢alismamamizda da benzer olarak bu oran 5 hastada %2 olarak bulundu. Bu

hastalarinin hepsinde AF ritmi mevcuttu.

Uzun donem antikoagiilan kullanimi, kanama acisindan risk olusturur. Cogu kanama destek
tedavisi ile diizelirken, az sayida hastada hayati tehdit edici kanamalar da goriilebilir .
Grunkemeier ve ark.*® bu oranmn yilda %1-2 olarak vermistir. Bizim ¢alismamizda 6
hastada(%2.4) hayati tehdit edici major kanama gozlendi. Bu hastalardan 3’ hemorajik

serebrovaskiiler olay, 1 hasta da gastrointestinal kanama nedeniyle ex oldu.

Dhasmana ve ark.!®” MKR uygulanan 435 hastanin takibinde %5,7’sinde perivalvuler
“’leakage” tespit etti. Leakage gelisiminde kapak tipi ve patolojinin karakteristigi etkisiz
bulunurken, kullanilan cerrahi dikis teknigi etkili bulundu. Bizim c¢alismamamizda ise

perivalvuler leakage hastalarin %6,4’linde izlendi.

Protez kapak endokarditi, MKR’nin nadir ama ciddi bir komplikasyonudur. Katircioglu ve

ark.'*! MKR sonras1 uzun dénem takiplerinde infektif endokardit gériilme oranmi %0,2 olarak
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tespit etti. Bununla birlikte Ivert ve ark.*® protez kapak endokarditli hasta grubunun takipleri
sonrasinda mortalite oranini %64 olarak gozlemledi.Bizim ¢alismamizda ise 2 hastada(% 0,8)

goriildii, 1 hasta medikal tedaviye cevap verirken , diger hasta cerrahi sonrasi ex oldu.

Blackstone ve ark.” 5 yillik takiplerde hastalarin %5’inde RE-MKR gerektigini gozlemledi.
Bizim ¢alismamizda ise 6 hastada (%2,4) RE-MKR uygulandi. Takiplerinde erken ve geg

dénemde 6liim goriilmedi.

Kratz ve ark.**? 1993 yilinda yaptig1 ¢alismada hastalarin NYHA fonksiyonel kapasitesini
MKR oncesi degerlendirdi ve hastalarin %92 ‘sinde NYHA-III- IV olarak tespit etti. Moss ve
ark. ise 2003 yilinda yaptiklari benzer ¢alismada ise NYHA III-IV oranini %359 olarak

ortaya koydu. Bizim ¢alismamizda ise bu oran %49 oraninda bulundu.

Kaul ve ark.'* MKR &ncesi, ortalama sistolik PAB’1 110mmhg olan hastalarin uzun dénem
takipte, ortalama sistolik PAB’1 48mmhg  kadar geriledigini gostermislerdir. Bizim
calismamamizda da islem Oncesi ortalama SPAB 53mmhg idi, ge¢ donem takip sonrasi

SPAB’ nin 40mmbhg a geriledigi saptandi.

Cohen ve ark.*®* hastane yatis siirelerini PMBYV uygulanan hastalarda ortalama 2 giin, MKR
uygulanan hastalarda 10 giin olarak tespit etti. Bizim ¢alismamamizda da benzer sekilde
PMBYV grubunda ortalama yatig siiresi 2 giin, MKR kolunda 10,6 giin bulundu. Bu bilgiler
1s1¢inda PMBV |, daha kisa hastane yatis siiresi , daha az maliyet, daha kisa iyilesme periyodu,
genel anestezi gerektirmemesi ve insizyon yapilmamasi agisindan MKR’ye gore daha

avantajli oldugu goriilmektedir.

Cohen ve ark.'*® PMBV uygulanan hastalarin ortalama yas1 50, MKR uygulanan hastalarm
ortalama yas1 55 olarak tespit etti. Song ve ark.’ ise PMBV kolunda ortalam yas 44, MKR
kolunda ortalam yas1 52 olarak tespit etti. Bizim ¢alismamizda ise PMBV kolunda ortalama

yas 40,8 iken, MKR kolunda ortalama 51,4 olarak bulundu.

Song ve ark.'*® tarafindan yapilan ¢alismada PMBV uygulanan hastalarm % 75°i , MKR
uygulanan hastalarin %59°u kadindi. Bizim ¢alismamizda da PMBV grubunun %85°1 , MKR
grubunun %69°u kadindi. Her iki ¢alismada da MKR kolundaki erkek oran1t PMBV kolundaki

erkek oranindan istatiksel olarak anlamli olacak derecede fazlaydi.

124
K.

Cohen ve ar mitral kapaga yeniden girisim oranin1 PMBV uygulanan hastalarda % 12,

MKR uygulanan hastalarda %1,2 olarak saptadi. Yine Song ve ark.**® yeniden girisim oranim
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PMBYV kolunda %15, MKR kolunda %2 olarak tespit etti. Bizim ¢alismamizda ise PMBV
kolunda RE-PMBV oran1 %2,5 bulundu.. Yine isleme bagl olarak hastane yatig siiresi
icerisinde  PMBYV uygulanan hastalarin %7,9 una MKR uygulandi. Uzun dénem takiplerde
ise %5,9 una MKR uygulandi. MKR grubunda ise RE-MKR oran1 %2.4 olarak bulundu.
Sonug olarak PMBYV uygulanan hastalarda yeniden girisim oran1 ,MKR grubundakine gore

istaiksel olarak anlamli olacak derecede yiiksek oranda goriilmektedir.

Song ve ark.** islem o6ncesi MKR kolundaki ortalama SoA boyutu 6,0 cm iken PMBV
kolunda 5,3 c¢m idi. Bizim ¢alismamamizda ise MKR kolunda 5,5 cm iken PMBYV kolunda
5,0cm idi. Her iki ¢alismada da MKR kolundaki ortalama SoA boyutu, PMBV koluna gore
istatiksel olarak anlamli olacak derecede daha biiyiiktii. Yine ortalama sistolik PAB her iki

calisgmada MKR kolunda istatiksel olarak anlamli olacak dercede daha yiiksek olarak bulundu.

Cohen ve ark.***  islem 6ncesi AF sikligina bakildiginda PMBV kolunda %58 iken, MKR
kolunda bu oran %73 olarak goriildii. Song ve ark.'* ise islem 6ncesi AF sikligmni PMBV
kolunda %36, MKR kolunda %84 olarak saptadi. Bizim ¢alismamizda ise PMBYV kolunda bu
oran %28 iken , MKR kolunda %58,6 olark gbzlendi. Bu ¢alismalarda da MKR kolunda AF
goriilme siklig1 daha fazla olarak bulundu. Bunun da uzun donem sagkalim agisindan

onemli bir prediktor oldugunu diisiiniilmektedir.

Song ve ark.'* 8 yillik takipte olaysiz sagkalim oranin PMBV kolunda %82, cerrahi grubunda
%86 olarak saptandi. Bizim calismamizda da benzer sekilde PMBV kolunda %81, MKR

kolunda ise %88 olarak bulundu.

Cohen ve ark.'** hastane yatis siiresi igerisinde 6liim oranim1 PMBYV icin %2 , MKR i¢in % 3
olarak tespit etti. Song ve ark.**> bu orani PMBV kolunda %0,2 MKR kolunda %2 olarak
tespit etti. Bizim calismamizda da PMBV kolunda 6lim gozlenmez iken MKR kolunda
hastane yatis1 igerisinde 5 hastada %2 olarak goriildii. Ortalama 5 yillik takip sonucunda
MKR grubundaki mortalite oran1 %4 ‘e (10 hasta) yiikselirken, PMBV grubunda uzun dénem
takiplerde de 6lim gozlenmedi. MKR uygulanan hastalarin daha yasli olmalari, AF sikliginin
daha fazla olmasi, SPAB’nin daha yiiksek olmasi da mortalite oranlarindaki farkla iligkili

olabilecegi diistiniildii.
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9. CALISMANIN KISITLILIKLARI

Calismamamizin en 6nemli kisithihigi retrospektif bir ¢alisma olmasidir. Bir diger 6nemli

kisitlilik ise ekokardiyografik mitral kapak skorunun ¢aligmada kullanilmamasidir.

10. SONUC

PMBV ve MKR uzun yillardir romatizmal mitral darlig1 tedavisinde kullanilan yontemler
olmasina ragmen bu iki tedavi seklini karsilastiran calismalar kisith sayidadir. Bizim

calismamiz yiiksek hasta sayisi ile bu konuda yapilmis genis 6l¢ekli caligmalardan biridir.

Yaptigimiz ¢alismada PMBV ve MKR’nin uzun donem olaysiz sagkalim oranlar1 benzer
bulundu. PMBYV uygulanan hastalarda yeniden girisim ihtiyact, MKR grubuna gore daha fazla
iken; mortalite oranlart MKR grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu.
Sonug olarak her iki yontem de mitral darlik tedavisinde kullanilmakta olsa da; uygulama
kolayligi, anestezi ihtiyact olmamasi ve diisilk mortalite oranlar1 dikkate alindiginda PMBV

tedavisi daha avantajli olarak goziikmektedir.
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